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I. La Fibrilación auricular 
1. Definición 
 La fibrilación auricular (FA) es una taquiarritmia auricular caracterizada por la activación 
descoordinada de la aurícula con el consiguiente deterioro de la función mecánica auricular. 
En el electrocardiograma (ECG) se caracteriza por la sustitución de las ondas P por 
oscilaciones rápidas que varían en amplitud y forma, asociadas a una respuesta ventricular 
irregular y frecuentemente rápida, siempre que la conducción atrioventricular esté intacta. 
El registro electrocardiográfico se caracterizará, por tanto, por la presencia de intervalos RR 
irregulares, la ausencia de ondas P y un ciclo auricular (cuando sea identificable) 











Figura 1b. Registro electrocardiográfico de un episodio de FA en el mismo paciente. 
paciente.  





 La FA es la arritmia cardiaca sostenida más frecuente, afectando al 1-2 % de la población. 
Es la arritmia más frecuentemente diagnosticada en la práctica clínica y aproximadamente 
un tercio de las hospitalizaciones por anomalías del ritmo cardiaco se deben a FA1. 
 Afecta a más de 6 millones de personas en Europa2, y presenta una incidencia creciente3,4 
por lo que en varias publicaciones recientes se compara con una epidemia5,6. Este 
incremento puede deberse, entre otros factores, al envejecimiento de la población, al 
aumento de los factores de riesgo a los que se asocia, como son la hipertensión arterial, la 
insuficiencia cardiaca de cualquier origen o la cardiopatía isquémica entre otros, y al 
aumento de la frecuencia en el diagnóstico de esta arritmia, identificándola cada vez más en 
pacientes en edad juvenil y media, en los que, en muchos casos, es clínicamente silente. 
Murphy y cols. hacen referencia en su estudio7 al impacto que esta epidemiología creciente 
tiene en las consultas externas de los servicios de cardiología, en las que se iguala el número 
de consultas por FA y el número de consultas por cardiopatía isquémica. 
 En estudios prospectivos, la incidencia de FA aumenta de 0,1 % por año en menores de 40 
años a 1,5 % por año en mujeres y 2 % por año en hombres mayores de 80 años1. Se calcula 
que el riesgo de padecer FA una vez cumplidos los 40 años es de aproximadamente el 25 %8. 
La prevalencia de FA aumenta con la edad, de < 0,5 % a los 40-50 años, al 5-15 % a los 80 
años3,4,9-11. 
 En España, la prevalencia total de FA se encuentra entre el 2,5-11,5 %, siendo del 11,1-
16,5 % en mayores de 80 años, según los estudios12-15. 
  Es más frecuente en hombres que en mujeres y afecta con menor frecuencia a pacientes 






 La FA se clasifica clínicamente en cinco tipos: 
 a. FA de diagnóstico reciente: incluye los pacientes a los que se les diagnostica FA por 
primera vez, independientemente de la duración de la arritmia, de la presencia de 
síntomas o de la severidad de éstos. 
 b. FA paroxística: consiste en episodios autolimitados de FA con una duración menor o 
igual a siete días. Generalmente los episodios duran menos de 48 horas. 
 c. FA persistente: incluye los episodios de FA con una duración superior a siete días o 
que requieren resolución mediante cardioversión, farmacológica o eléctrica. 
 d. FA persistente de larga evolución: se refiere a los casos de FA cuya duración es de al 
menos un año cuando se decide adoptar una estrategia para el control del ritmo. 
 e. FA permanente: se considera que existe cuando la presencia de la arritmia es 
aceptada por el médico y el paciente. Por ello no se intentan estrategias para el control 
del ritmo. Si fuera así, pasaría a la categoría de “FA persistente de larga evolución”. 
 f. La FA “silente” o asintomática puede manifestarse por una complicación relacionada 
con la FA, como un ictus isquémico o una taquicardiomiopatía, o bien por un ECG 
realizado por otro motivo. 
4. Causas y condiciones médicas asociadas a la FA 
4.1. Causas reversibles de FA 
 La FA puede estar en relación con una causa aguda y temporal como la ingesta de alcohol, 
una cirugía (especialmente cardiaca y torácica), un infarto de miocardio, una pericarditis, 
una miocarditis, un embolismo pulmonar y otras enfermedades pulmonares, o el 
hipertiroidismo y otras enfermedades metabólicas. En estos casos, es primordial el 
adecuado tratamiento de la causa subyacente para el control de la FA. 
 En el caso de la FA asociada al infarto de miocardio, ésta conlleva peor pronóstico que si 




 La FA puede también ser secundaria a otras taquiarritmias como taquicardia o flutter 
auricular, al síndrome de Wolf-Parkinson-White y a taquicardias del nodo auriculoventricular 
por reentrada. El tratamiento de estas arritmias reduce o elimina las recurrencias de FA1. 
4.2. Condiciones médicas asociadas a FA 
 -Obesidad: es un factor de riesgo importante para el desarrollo de FA18-20 estando 
presente en un 25 % de los casos21. El riesgo parece venir condicionado por la dilatación de 
la aurícula izquierda, mayor según aumenta el índice de masa corporal. Asimismo se ha 
observado una asociación entre la pérdida de peso y la reducción de la dilatación de la 
aurícula izquierda20. 
 -Disfunción tiroidea: puede ser, por sí misma, causa de FA. Si bien en estudios recientes 
se ha encontrado una prevalencia baja de hipertiroidismo e hipotiroidismo en pacientes con 
FA22, la disfunción tiroidea subclínica puede contribuir al desarrollo de FA. La enorme 
variabilidad geográfica de las disfunciones tiroideas condicionará la prevalencia de FA según 
la procedencia de la población de estudio. 
 -Diabetes mellitus: está presente en un 20 % de los pacientes con FA y puede contribuir al 
daño auricular2. 
 -Enfermedad pulmonar obstructiva crónica: está presente en un 10-15 % de los pacientes 
con FA2, y posiblemente sea más un factor de riesgo cardiovascular en general que un factor 
predisponente para padecer FA. 
 -Apnea del sueño: especialmente en asociación con hipertensión, diabetes mellitus y 
enfermedad cardiaca estructural. Podría contribuir como mecanismo fisiopatológico de la FA 
por el aumento de la presión y de tamaño de la aurícula que la apnea induce así como por 
alteraciones del sistema nervioso autónomo2. 
 -Enfermedad renal crónica: está presente en un 10-15 % de los pacientes con FA. El fallo 
renal puede incrementar el riesgo de complicaciones cardiovasculares relacionadas con la 
FA2. 
 -La edad: aumenta la probabilidad de padecer FA. Entre los factores asociados se 




 -Hipertensión arterial: es un factor de riesgo tanto para la aparición de FA como para las 
complicaciones asociadas, tales como el ictus y la enfermedad tromboembólica. En el 
registro de pacientes con FA que Nabauer y cols. realizaron en Alemania (9582 pacientes)21, 
aproximadamente un 70 % presentaba hipertensión arterial. Nieuwlaat y cols. evaluaron 
5333 pacientes con FA, la mayoría procedentes de países mediterráneos, presentando 
hipertensión arterial entre el 62 y 66 % según el tipo de FA22. En ambos estudios la 
hipertensión arterial fue la condición médica asociada a la FA más prevalente. 
4.3. Patología cardiovascular asociada a la FA 
 La FA se asocia a múltiples condiciones cardiovasculares que contribuyen a perpetuar la 
arritmia. Entre estas condiciones se encuentran: 
 -Insuficiencia cardiaca sintomática (clases II-IV de la New York Heart Association-NYHA): 
está presente en un 30 % de los pacientes con FA21,22. A su vez, de un 30 a un 40 % de los 
pacientes con insuficiencia cardiaca padecen FA2. Así, la insuficiencia cardiaca puede ser al 
mismo tiempo causa de FA (por aumento de la presión auricular o disfunción valvular 
secundaria) y consecuencia de la arritmia (como por ejemplo, por taquicardiomiopatía o por 
descompensación en un episodio agudo de FA). 
 -Taquicardiomiopatía: la asociada a FA se caracteriza por la existencia de disfunción del 
ventrículo izquierdo con una frecuencia ventricular rápida en ausencia de enfermedad 
cardiaca estructural. La función ventricular mejora o se normaliza al conseguir un adecuado 
control de frecuencia o la reversión a ritmo sinusal.  
 -Enfermedad cardiaca valvular: está presente en aproximadamente el 30 % de los 
pacientes con FA21,22. La FA causada por distensión de la aurícula izquierda es una 
manifestación temprana de la estenosis mitral y/o de la regurgitación y constituye una 
indicación para la intervención mitral precoz, vía percutánea o quirúrgica23. La FA aparece en 
fases más avanzadas de la enfermedad valvular aórtica, cuando la dilatación del ventrículo 
izquierdo y el aumento de la presión telediastólica producen alteraciones en la función 
auricular. 
 -Miocardiopatía: las miocardiopatías dilatada, hipertrófica y restrictiva, y las 




riesgo de padecer FA, especialmente en pacientes jóvenes24. Miocardiopatías relativamente 
raras están presentes en un 10 % de los casos de FA21,22. 
 -Defectos cardiacos congénitos: el riesgo de padecer FA está aumentado en pacientes con 
ventrículos únicos o tras una cirugía por transposición de las grandes arterias (Mustard) y 
está presente en un 10-15 % de los casos de defectos en el septo interauricular2. 
 -Enfermedad coronaria: está presente en aproximadamente un 20 % de los pacientes con 
FA21,22. Se desconoce si la enfermedad coronaria per se (isquemia atrial) predispone a 
padecer FA y cómo la FA interacciona con la perfusión coronaria25. 
4.4. Predisposición genética 
 La FA tiene un componente familiar, especialmente la FA que afecta a pacientes 
jóvenes26. Si bien la FA es a menudo la manifestación eléctrica de una enfermedad cardiaca 
subyacente, en un 10-36 % de los casos, según las series, no se identifica ninguna causa 
aparente, circunstancia que se conoce como FA “aislada”. Dentro de la FA aislada se sitúan 
las formas familiares de la enfermedad cuyas principales características son la base genética 
y la ausencia de cardiopatía concomitante27 Formas familiares de FA se han asociado con 
mutaciones en el gen correspondiente al péptido natriurético atrial28, con mutaciones en el 
gen SCN5A, responsable de los canales de sodio cardiacos29 y con mutaciones que 
condicionan un aumento de la función de canales de potasio cardiaco30. 
  Desde el punto de vista clínico, se han descrito múltiples síndromes cardiacos hereditarios 
que incluyen FA como son los síndromes de QT corto y largo o el síndrome de Brugada31. 
Recientemente se han relacionado con FA e ictus cardioembólico variaciones en loci 




5. Mecanismos fisiopatológicos de la FA 
5.1. Factores auriculares 
5.1.1. Cambios anatomopatológicos y fisiopatológicos que preceden 
a la FA 
 Los cambios anatomopatológicos más frecuentemente encontrados en los pacientes con 
FA son la fibrosis y la pérdida de masa miocárdica atrial1. Ello condiciona un lento pero 
progresivo proceso de remodelado estructural caracterizado por la proliferación y 
diferenciación de fibroblastos en miofibroblastos, por alteraciones en los miocitos 
(apoptosis, necrosis, desdiferenciación) y por la fibrosis. Este remodelado estructural resulta 
en una disociación eléctrica entre las fibras musculares y los focos locales de conducción 
heterogénea a nivel de las zonas remodeladas que condicionan el inicio y perpetuación de la 
FA, ya que suponen la existencia de múltiples pequeños circuitos de reentrada2. 
 Cualquier patología estructural cardiaca puede desencadenar este remodelado auricular 
aunque a la fibrosis atrial pueden contribuir factores tales como mutaciones genéticas33, la 
inflamación34, como en patologías como la sarcoidosis, y alteraciones autoinmunes35. 
5.1.2. Cambios fisiopatológicos consecuencia de la FA 
 La FA condiciona una serie de cambios en las propiedades electrofisiológicas de la 
aurícula, en su función mecánica y en su ultraestructura en diferentes momentos de la 
evolución de la enfermedad y con diferentes consecuencias fisiopatológicas36. 
 a. Función contráctil y tamaño auricular 
 La FA mantenida altera la función contráctil de la aurícula. En los casos de FA 
persistente, la función contráctil normal puede no recuperarse hasta varios días o 
semanas tras la restauración del ritmo sinusal, lo cual tiene una implicación importante 




 La FA produce dilatación auricular secundariamente a la disminución de su 
contractilidad y al aumento de su distensibilidad, fundamentalmente debido al aumento 
de la matriz extracelular y a la alteración de los miocitos37. 
 b. Remodelado eléctrico 
 Se ha documentado en humanos el acortamiento del periodo refractario efectivo 
auricular en los primeros días de la FA38, a cuyo mantenimiento contribuye el denominado 
proceso de remodelado eléctrico. Éste consiste en un progresivo acortamiento de los 
periodos refractarios con un incremento en la duración de los episodios según se van 
repitiendo éstos en el tiempo. El acortamiento del periodo refractario se debe a una 
menor duración del potencial de acción en las fibras musculares a causa de que el 
remodelado eléctrico, tras un periodo de frecuencia auricular rápida, produce un 
aumento de paso de Ca2+ al interior de las células lo cual conduce a una inactivación del 
flujo de Ca2+ 39,40 . 
 El tiempo transcurrido entre la cardioversión y el momento en el que aumenta de 
nuevo el periodo refractario del miocardio auricular es variable según la región de la 
aurícula estudiada41,42. 
5.2. Mecanismos electrofisiológicos 
 El comienzo y el mantenimiento de una taquiarritmia requiere de un evento 
desencadenante y de un sustrato anatómico. En el caso de la FA, la situación es más 
compleja y se postulan mecanismos focales que conllevan automaticidad e hipótesis basadas 
en la propagación de ondas múltiples. Ambos mecanismos no son excluyentes pudiendo 
coexistir en un mismo paciente. 
 En 1947 Sherf estableció la hipótesis de que la FA se originaba y mantenía mediante la 
participación de focos ectópicos que descargaban a frecuencias de activación tan rápidas 
que no permitían a las aurículas activarse de forma homogénea y organizada (conducción 
fibrilatoria). Demostró cómo la aplicación local de aconitina en la orejuela derecha producía 
una taquicardia auricular muy rápida que degeneraba en FA, restableciéndose el ritmo 
sinusal al ligar la orejuela, a pesar de que ésta seguía activándose a alta frecuencia43. Doce 




persistencia de la FA se explicaba por la coexistencia de varios frentes de reentrada en las 
aurículas que se desplazaban de manera aleatoria según encontraran a su paso tejido 
excitable44, teoría que fue apoyada por los experimentos de Allesie et al., que determinaban 
que el número de frentes de ondas simultáneas dependía de la masa auricular y de la 
longitud de las ondas de reentrada, la cual dependía a su vez de la velocidad de conducción y 
del período refractario auricular37. 
5.2.1. Mecanismos focales 
 Múltiples estudios histológicos han demostrado la existencia de evaginaciones de 
miocardio auricular hacia el interior de las venas pulmonares45-48 (figura 2). Estas 
prolongaciones del miocardio auricular preservan sus propiedades eléctricas y tienen la 
capacidad de generar actividad eléctrica ectópica. Dado que el periodo refractario del 
miocardio de las venas pulmonares es más corto que el del miocardio auricular49,50 y debido 
al cambio brusco en la orientación de las fibras musculares en las venas, los focos ectópicos 
de venas pulmonares tienen un potencial mayor para iniciar y perpetuar la arritmia. Así, la 
ablación de los focos cercanos al ostium de las venas puede no sólo alargar el periodo 
refractario en la FA sino conseguir la reversión a ritmo sinusal. Sin embargo, en algunos 
pacientes con FA persistente, tras realizar el procedimiento de ablación, la arritmia persiste 
lo que pone de manifiesto la importancia que tiene la existencia de un sustrato anatómico 






















Figura 2. Corte longitudinal de una vena pulmonar izquierda humana a nivel de su desembocadura 
en la aurícula izquierda (AI), teñida con tricrómico de Masson, donde se puede apreciar una gruesa 
evaginación de miocardio auricular (cruces) a nivel adventicial que va adelgazándose según penetra 
en la vena (asteriscos). En las imágenes a mayor aumento se aprecia cómo el tejido conjuntivo 
colágeno (verde) está separando fascículos de la lengüeta muscular. 




 Además de en las venas pulmonares, se han localizado focos ectópicos en la vena cava 
superior, en el ligamento de Marshall, en la crista terminalis, en la pared libre posterior 
izquierda y en el seno coronario51-57. 
5.2.2. Hipótesis de los frentes de ondas múltiples 
 Según este mecanismo, la FA se perpetúa por la conducción continua de varios frentes de 
ondas independientes que se propagan por la musculatura atrial aparentemente de una 
forma caótica, pudiendo interaccionar entre ellas en su recorrido y fraccionarse dando lugar 
a otras pequeñas ondas que perpetuarán la arritmia. 
 Esta hipótesis se basa en los estudios de Moe y Abildskov44 que propusieron un modelo 
de conducción eléctrica basado en múltiples ondas cuyo número dependía del periodo 
refractario, de la masa y de la velocidad de conducción en las diferentes partes de la 
aurícula. Así, una gran masa atrial, con un periodo refractario corto y una conducción 
retardada aumentaría el número de ondas, favoreciendo el mantenimiento de la FA. Varios 
estudios han demostrado que el miocardio de los pacientes con FA presenta estas 
características58-61, lo que de nuevo pone de manifiesto la coexistencia de un sustrato 
anatómico y electrofisiológico patológicos en el mecanismo de perpetuación de la FA. 
5.3. Influencia del sistema renina-angiotensina-aldosterona  
 Se ha observado que los fármacos inhibidores del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, solos o en combinación con otras terapias, pueden favorecer la reversión del 
remodelado eléctrico y por tanto el mantenimiento del ritmo sinusal62,63. Los mecanismos 
implicados serían varios: cambios hemodinámicos (menor presión auricular y menor estrés 
sobre la pared), prevención de remodelado estructural (fibrosis, dilatación e hipertrofia), 
inhibición de la activación neurohumoral, reducción de la presión sanguínea, prevención o 
mejora de la insuficiencia cardiaca y prevención de la hipokaliemia1. 
5.4. Influencia del sistema nervioso autónomo 
 El sistema nervioso autónomo juega un papel importante en los mecanismos que inician 
la FA, ya sea por predominio de la influencia vagal o adrenérgica. Los ganglios que contienen 




aurícula izquierda cerca de la desembocadura de las venas pulmonares, de la vena cava 
superior y del seno coronario. La FA desencadenada por influencia vagal es la forma más 
común y el mecanismo estaría relacionado con el acortamiento del periodo refractario 
auricular. En estos casos, los fármacos bloqueantes adrenérgicos o la digital pueden 
favorecer las recurrencias de FA. En modelos animales se ha observado que la denervación 
vagal de la aurícula previene el desarrollo de FA64. Algunos estudios sugieren que la 
denervación vagal, producto de la destrucción de ganglios parasimpáticos mediante la 
aplicación de radiofrecuencia en torno a las venas pulmonares, es uno de los mecanismos de 
actuación de la ablación de FA65-67. 
5.5. Otros factores en la fisiopatología de la FA 
 Se ha postulado que la inflamación y el estrés oxidativo pueden estar involucrados en la 
génesis de la FA68-70. Se ha observado que los niveles de Proteína C reactiva, un marcador de 
inflamación sistémica, son mayores en pacientes con arritmias auriculares que en individuos 
sin alteraciones del ritmo, siendo más elevados en aquellos con FA persistente que en los 
que padecían FA paroxística69. 
 Otros factores potencialmente involucrados en el inicio o mantenimiento de la FA son la 
isquemia atrial71, la dilatación atrial72, la conducción anisotrópica47 y cambios estructurales 
asociados a la edad73. 
5.6. Implicaciones cardiovasculares y complicaciones de la FA 
5.6.1. Conducción auriculoventricular 
 En los pacientes con FA sin vías accesorias, el nodo auriculoventricular normal actúa como 
un filtro en la transmisión eléctrica para evitar frecuencias ventriculares altas. Los principales 
mecanismos que afectan a la conducción auriculoventricular son la refractariedad intrínseca 
del nodo auriculoventricular y el tono del sistema autónomo. Un aumento del tono vagal 
aumentará el periodo refractario del nodo auriculoventricular y por tanto reducirá la 
frecuencia ventricular. Un aumento del tono simpático tendrá el efecto contrario. Por tanto, 




respuesta ventricular en un mismo individuo, siendo la frecuencia ventricular baja durante el 
sueño y muy alta durante el ejercicio físico.  
 Los pacientes con vías accesorias pueden desarrollar frecuencias ventriculares elevadas 
durante FA, ya que las vías accesorias carecen de la “función de filtro” del nodo 
auriculoventricular. En algunos casos las vías accesorias tienen unos periodos refractarios 
tan cortos que si el paciente sufre una taquiarritmia auricular muy rápida, como un flutter o 
una fibrilación auricular, puede morir súbitamente por fibrilación ventricular. A diferencia de 
los pacientes que no tienen vías accesorias, mientras que el aumento del tono simpático 
también incrementa la frecuencia ventricular, el incremento del tono vagal ejerce un escaso 
efecto sobre la conducción a través de la vía accesoria. 
5.6.2. Cambios hemodinámicos 
 Entre los factores que afectan a la función hemodinámica en pacientes con FA se 
encuentran la pérdida de la coordinación en la contracción auricular, las frecuencias 
ventriculares altas, la irregularidad en la respuesta ventricular y la disminución del flujo 
sanguíneo miocárdico así como las alteraciones a largo plazo como son la 
taquicardiomiopatía auricular y ventricular1. 
 La pérdida brusca de la función contráctil coordinada de la aurícula al instaurarse la FA 
reduce el gasto cardiaco en un 5-15 %. Este efecto es más pronunciado en pacientes con 
distensibilidad ventricular reducida (estenosis mitral, hipertensión, miocardiopatía 
hipertrófica o miocardiopatía restrictiva) en quienes la contracción atrial contribuye 
significativamente al llenado ventricular2. 
 Frecuencias ventriculares rápidas también limitan el llenado ventricular debido al 
acortamiento de la duración de la diástole. Además, la elevación persistente de frecuencias 
ventriculares por encima de 120-130 latidos por minuto puede conducir a una 
taquimiocardiopatía ventricular74. La reducción de la frecuencia cardiaca en estos casos 
puede restaurar la función ventricular normal y prevenir la potencial dilatación auricular. 
 Por otro lado, la taquicardia puede asociarse a retrasos en la conducción intraventricular 
(incluyendo bloqueos de rama izquierda) que alterarán la sincronía de la contracción 




 Por la relación de presiones entre la aurícula y el ventrículo izquierdo, ante frecuencias 
ventriculares altas o retrasos en la conducción intraventricular, se puede producir o 
exacerbar si ya existiese, la regurgitación mitral con la consiguiente disminución en el 
llenado ventricular1. 
 La irregularidad en la respuesta ventricular contribuirá también a disminuir el gasto 
cardiaco por medio de la fluctuación en los intervalos RR, que condicionan una gran 
variabilidad en el llenado ventricular y en el volumen de eyección sistólica, produciendo a 
menudo latidos hemodinámicamente ineficaces2. 
 El flujo sanguíneo miocárdico está determinado por la presencia o ausencia de 
enfermedad coronaria obstructiva, por la diferencia entre la presión diastólica aórtica y la 
presión telediastólica del ventrículo izquierdo (presión de perfusión miocárdica), por la 
resistencia vascular coronaria y por la duración de la diástole. La FA puede afectar a todos 
estos factores. Un ritmo ventricular irregular se asocia con disminución en el flujo coronario 
en comparación con un ritmo regular a la misma frecuencia75. Estudios en animales han 
corroborado que la disminución del flujo coronario producido por FA inducida 
experimentalmente se relaciona con un aumento de la resistencia vascular coronaria 
mediada por la activación simpática a través de receptores alfa-adrenérgicos, siendo menos 
pronunciada cuando el ritmo atrial es regular, a la misma frecuencia ventricular76. De la 
misma manera, se ha observado que el flujo sanguíneo coronario es menor durante FA que 
durante ritmo sinusal, en pacientes con arterias coronarias angiográficamente normales77. 
En pacientes con enfermedad coronaria, en los que la vasodilatación compensatoria está 
limitada, la reducción del flujo relacionada con los episodios de FA puede condicionar la 
aparición de angina. 
5.6.3. Tromboembolismo 
 Aunque el ictus isquémico y la oclusión arterial sistémica en la FA se atribuyen 
normalmente a embolismos de trombos formados en la aurícula izquierda, la patogénesis 
del tromboembolismo es compleja. Se ha descrito que hasta un 25 % de los ictus en 
pacientes con FA pueden ser debidos a enfermedad cerebrovascular intrínseca, a otras 




 Entre los mecanismos fisiopatológicos involucrados en la génesis del tromboembolismo 
en los pacientes con FA se encuentran: 
 -Estasis auricular: varios estudios seriados en los que se ha evaluado la aurícula izquierda 
y la orejuela izquierda mediante ecocardiografía transesofágica han demostrado una 
disminución en las velocidades del flujo a nivel de la orejuela izquierda relacionada con la 
pérdida de la contracción organizada normal que se produce durante la FA80,81. La presencia 
del signo de contraste espontáneo en la aurícula izquierda en el estudio ecográfico es un 
indicador indirecto de flujo lento y estasis en esa cavidad. La estasis del flujo favorece la 
formación de trombos. 
 -Alteraciones endocárdicas: la progresiva dilatación auricular y la infiltración fibroelástica 
de la matriz extracelular contribuyen a la producción de un daño endotelial que estimulará 
una respuesta inflamatoria, con activación de factores procoagulantes. 
 -Estado de hipercoagulabilidad: en múltiples estudios se ha descrito elevación de 
marcadores bioquímicos de coagulación y de activación plaquetaria en los pacientes con FA 
que refleja un estado sistémico de hipercoagulabilidad82-86. Tanto en pacientes con FA 
paroxística como con FA persistente se han observado niveles sistémicos elevados de 
fibrinógeno y de D-dímeros, indicando trombogénesis intravascular activa82,83,87. 
6. Manifestaciones clínicas 
 La FA puede ser asintomática. Cuando produce manifestaciones clínicas, éstas son 
variables y dependen de varios factores como son la irregularidad y frecuencia de la 
respuesta ventricular, el estado basal funcional del paciente y la duración de la FA, entre 
otros. 
 Aunque la presentación inicial de la FA puede ser una complicación embólica o el 
empeoramiento de una insuficiencia cardiaca, la mayoría de los pacientes presentan como 
síntomas palpitaciones, disnea, dolor torácico, fatiga, mareo y, en ocasiones, síncope. La 
poliuria puede ser otra de las manifestaciones clínicas y está asociada a la liberación del 




 La FA suele progresar de episodios cortos y aislados a episodios de mayor duración y 
frecuencia. Con el tiempo, muchos pacientes desarrollarán FA permanente. Sólo una 
pequeña proporción de pacientes (2-3 %) mantendrán una FA paroxística durante décadas88. 
La distribución de los ataques de FA paroxística no es aleatoria sino que suelen agruparse en 
el tiempo89. 
 Los pacientes con FA permanente, especialmente los de edad avanzada, a menudo 
refieren que las palpitaciones disminuyen con el tiempo y pueden llegar a quedar 
asintomáticos. 
7. Pronóstico e implicaciones 
 La FA se asocia a una mayor tasa de mortalidad, de ictus y de otros eventos 
tromboembólicos, de insuficiencia cardiaca y de hospitalizaciones así como a una 
disminución de la calidad de vida, una reducción en la capacidad de ejercicio y a disfunción 
ventricular izquierda. 
 -Tasa de mortalidad: se duplica en pacientes con FA, independientemente de otros 
predictores de mortalidad11,89. 
 -Ictus: generalmente conlleva secuelas graves o la muerte. La probabilidad de ictus 
isquémico en pacientes con FA no valvular es de dos a siete veces mayor que los individuos 
sin FA3,90-97. Aproximadamente uno de cada cinco ictus se deben a FA. De hecho, la FA 
“silente” puede ser causa de ictus considerados como “criptogénicos”89,98. El riesgo de ictus 
se incrementa con la edad. Así, en el estudio Framingham, el riesgo anual de ictus atribuible 
a FA fue de 1,5 % en pacientes de 50 a 59 años y del 23,5 % en pacientes de 80 a 89 años99. 
 -Insuficiencia cardiaca: la insuficiencia cardiaca favorece la FA y la FA agrava la 
insuficiencia cardiaca y los individuos con alguna de estas dos condiciones que se complica 
con la otra, tienen mal pronóstico100. 
 -Hospitalizaciones: el síndrome coronario agudo, el empeoramiento en pacientes con 
insuficiencia cardiaca, las complicaciones tromboembólicas y el manejo de episodios de 




 -Disfunción cognitiva: estudios observacionales sugieren que eventos embólicos 
asintomáticos en pacientes con FA pueden contribuir a la disfunción cognitiva, incluyendo 
demencia vascular98. 
 -Calidad de vida: los pacientes con FA tienen una disminución significativa de la calidad de 
vida en comparación con controles sanos, con la población general y con pacientes con 
enfermedad coronaria en ritmo sinusal101. 
 -Disfunción ventricular izquierda: la función del ventrículo izquierdo generalmente se 
deteriora por la frecuencia ventricular rápida e irregular, por la pérdida de la función 
contráctil auricular y por el aumento de la presión del ventrículo izquierdo al final de la 
diástole. 
8. Tratamiento 
8.1. Control de causas precipitantes 
 El adecuado manejo y tratamiento de los factores involucrados en el desarrollo de la FA 
puede evitar su inicio o su perpetuación si la FA ya se ha instaurado. Para ello estos factores 
deben ser identificados previamente. 
 La realización de una ecocardiografía es útil para detectar patología valvular, ventricular o 
atrial así como enfermedades congénitas cardiacas. 
 Una prueba de estrés estaría indicada en aquellos pacientes con signos o factores de 
riesgo para enfermedad coronaria. Aquellos pacientes con disfunción persistente del 
ventrículo izquierdo y/o signos de isquemia miocárdica serían candidatos para la realización 
de una angiografía coronaria. 
 Otras pruebas útiles para la detección de posibles factores desencadenantes de FA son 
pruebas de función tiroidea, una analítica sanguínea, la medición de la creatinina sérica, un 
sedimento de orina para descartar proteinuria, la medición de la tensión arterial y un test 





 Uno de los objetivos principales del manejo de los pacientes con FA es el de prevenir las 
complicaciones derivadas de ésta como es el ictus isquémico. Recientes estudios concluyen 
que entre los factores de riesgo de ictus más importantes en pacientes con FA se encuentran 
haber padecido un episodio de ictus/AIT/tromboembolismo previo, la edad avanzada, la 
hipertensión, la diabetes y la presencia de enfermedad estructural cardiaca102 . La presencia 
de disfunción sistólica moderada o severa del ventrículo izquierdo detectada mediante 
ecocardiografía transtorácica es el único factor de riesgo ecocardiográfico independiente 
para ictus. En ecocardiografía transesofágica, la presencia de trombo en la aurícula 
izquierda, de placas aórticas complejas, de contraste espontáneo y de bajas velocidades en 
la orejuela izquierda, son predictores independientes de ictus y tromboembolismo102. 
 En presencia de estos factores de riesgo, se debe considerar que los pacientes con FA 
paroxística tienen un riesgo de ictus similar a los pacientes con FA persistente o 
permanente2. 
 Basándose en los factores de riesgo descritos se han publicado varios esquemas de riesgo 
de ictus para la práctica clínica, el más simple de los cuales es el CHADS2 [cardiac failure, 
hypertension, age, diabetes, stroke (doubled)], basado en un sistema de puntos en el que se 
asignan dos puntos si existe historia previa de ictus o AIT y un punto por cada uno del resto 
de los factores, es decir, edad mayor de 75 años, hipertensión, diabetes o insuficiencia 
cardiaca reciente 103. Así, un resultado de 0 equivale a bajo riesgo, de 1-2 a riesgo moderado 
y de >2 a alto riesgo. Sin embargo, debido a que este esquema no recogía factores que hoy 
día se consideran para el riesgo de ictus, un nuevo esquema ha sido publicado, el CHA2DS2-
VASC [congestive heart failure, hypertension, age ≥75 (doubled), diabetes, stroke (doubled), 
vascular disease, age 65-74, and sex category (female)]104. Está basado también en un 
sistema de puntos en el que se asignan dos puntos si existe historia de ictus o AIT o si la edad 
es igual o superior a 75 años y un punto a cada uno del resto de factores, es decir, edad 
entre 65 y 74 años, hipertensión, diabetes, insuficiencia cardiaca reciente, enfermedad 
vascular (infarto de miocardio, placa compleja aórtica o patología arterial periférica, 





 Este nuevo esquema considera factores de riesgo adicionales que pueden influir en la 
decisión de anticoagular o no. Así, una puntuación, según el esquema CHA2DS2-VASC, igual o 
superior a 2, es indicación de realizar tromboprofilaxis con anticoagulantes orales, como los 
antagonistas de la vitamina K, con la dosis ajustada para conseguir un INR (International 
Normalized Ratio) de entre 2 y 3. Si la puntuación es de 1, se puede optar entre 
anticoagulación oral y aspirina (75-325 mg diarios), aunque según las últimas guías de 
manejo de la FA2 se prefiere la anticoagulación oral. Si la puntuación es 0, se puede optar 
por pautar aspirina (75-325 mg diarios), o no realizar tromboprofilaxis, siendo más 
recomendada esta actitud en las guías referidas. 
 Existen esquemas que, también basados en un sistema de puntos, valoran el riesgo de 
sangrado en los pacientes con FA susceptibles de ser sometidos a tratamiento 
antitrombótico como el HAS-BLED [hypertension, abnormal renal/liver function, stroke, 
bleeding history or predisposition, labile INR, elderly (>65), drugs/alcohol concomitantly). 
Cuando el riesgo cuantificado es alto se deben tener especiales precauciones y un control 
exhaustivo en estos pacientes, tanto si se les prescribe anticoagulación oral como aspirina2. 
8.3. Control de frecuencia 
 Una frecuencia ventricular inapropiada junto con irregularidad en el ritmo pueden 
producir síntomas y distrés hemodinámico severos en los pacientes con FA. Así, los pacientes 
con una respuesta ventricular rápida a menudo requieren control relativamente urgente de 
la frecuencia ventricular. En pacientes estables, esto puede realizarse mediante la 
administración oral de betabloqueantes o antagonistas de los canales de calcio. En los 
pacientes severamente comprometidos habrá que valorar individualmente la administración 
intravenosa de betabloqueantes, calcioantagonistas y/o digoxina para enlentecer la 
conducción del nodo auriculoventricular o proceder a una cardioversión eléctrica. En el 
momento agudo, el objetivo es conseguir una frecuencia ventricular de 80-100 latidos por 
minuto. En determinados pacientes, especialmente en aquellos con una función ventricular 




 Estos tratamientos de control de frecuencia en el momento agudo deberán continuarse 
con una estrategia de control de frecuencia a largo plazo, o bien control del ritmo si se 
estima que el paciente tiene posibilidades de mantener el ritmo sinusal a medio-largo plazo. 
8.4. Control del ritmo 
8.4.1. Cardioversión farmacológica 
 Muchos episodios de FA terminan espontáneamente en horas o días. En pacientes muy 
sintomáticos a pesar de haber realizado un adecuado control de frecuencia, y/o en aquellos 
en los que se pretende una terapia para el control del ritmo, se puede iniciar la cardioversión 
farmacológica, es decir, la administración aguda (oral o intravenosa) de un fármaco 
antiarrítmico para restaurar el ritmo normal del corazón. 
 La tasa de éxito en la recuperación del ritmo mediante fármacos es menor que mediante 
cardioversión eléctrica si bien en la primera no se requiere sedación y además puede facilitar 
la elección del fármaco antiarrítmico a utilizar para prevenir recurrencias. 
 Los pacientes sometidos a cardioversión farmacológica requieren supervisión médica 
continua así como monitorización mediante electrocardiograma durante la infusión del 
fármaco así como durante un período después, para detectar fenómenos proarrítmicos, 
como la proarritmia ventricular o el bloqueo aurículoventricular. 
 Entre los fármacos empleados se encuentran la flecainida y la propafenona, de elección 
para la FA de reciente inicio si no existe patología cardiaca estructural, y la amiodarona, de 
elección en pacientes con cardiopatía o insuficiencia cardiaca2. 
 En casos concretos de pacientes muy sintomáticos con recurrencias infrecuentes de FA, 
se puede considerar la administración oral y ambulatoria de una dosis de flecainida o 
propafenona cuando aparezcan los síntomas de FA (estrategia “pill-in-the-pocket”), siempre 







8.4.2. Cardioversión eléctrica 
 La cardioversión eléctrica consiste en la aplicación de una descarga eléctrica al corazón 
con el fin de convertir la FA a ritmo sinusal. Se considera que ha tenido éxito cuando la FA 
termina, es decir, cuando se identifican al menos dos ondas P consecutivas en el ECG. 
 El procedimiento se realiza normalmente mediante desfibriladores externos, que liberan 
la energía sobre el tórax del paciente y bajo sedación profunda o anestesia general. En 
determinadas ocasiones puede recurrirse a una cardioversión eléctrica interna mediante 
catéteres de desfibrilación. Esta técnica está especialmente indicada cuando la cardioversión 
eléctrica externa fracasa debido a altas impedancias torácicas, típicas de pacientes muy 
corpulentos o enfisematosos, que reducen significativamente la energía eléctrica que llega al 
corazón. No obstante, hoy en día esta situación se ha reducido considerablemente gracias a 
la amplia disponibilidad de los desfibriladores externos bifásicos, que liberan la energía de 
forma más eficiente. 
 Entre los riesgos y complicaciones se encuentran los eventos tromboembólicos, las 
arritmias post-cardioversión y los riesgos de la anestesia general. El procedimiento se asocia 
a 1-2 % de riesgo de tromboembolismo, el cual puede reducirse mediante la anticoagulación 
adecuada durante las semanas previas y posteriores a la cardioversión, y mediante la 
exclusión de trombos en la aurícula izquierda por ecocardiografía. Arritmias peligrosas como 
la taquicardia ventricular y la fibrilación pueden ocurrir en presencia de hipokaliemia, 
intoxicación digital o una sincronización inadecuada2. Las quemaduras ligeras en la piel, en la 
zona de contacto con las palas de desfibrilación, son una complicación frecuente. 
 Los factores que predisponen a la recurrencia de la FA tras la cardioversión son la edad, la 
duración de la FA antes de la cardioversión, el número de recurrencias previas, el tamaño 
aumentado de la aurícula izquierda o una función auricular disminuida, y la presencia de 
enfermedad coronaria o de enfermedad valvular pulmonar o mitral2. 
 Realizar un pre-tratamiento con fármacos antiarrítmicos como la amiodarona, el sotalol, 






8.5. Control de frecuencia y ritmo a largo plazo 
8.5.1. Manejo farmacológico 
 El manejo inicial tras el inicio de la FA siempre debería incluir un adecuado tratamiento 
antitrombótico y de control de la frecuencia ventricular. La medicación para el control de la 
frecuencia deberá continuarse a largo plazo a menos que el ritmo sinusal se restaure de 
forma continua. El objetivo es tener la frecuencia ventricular controlada adecuadamente 
durante las recurrencias de la FA. 
 La elección de los fármacos dependerá en gran medida del estilo de vida del paciente y de 
la existencia de patología subyacente. Así, ante un estilo de vida inactivo, el fármaco de 
elección será la digoxina. Si el paciente tiene una vida activa y no presenta patología 
asociada excepto hipertensión, los fármacos recomendados serían los betabloqueantes, 
diltiazem o verapamilo. Si presenta insuficiencia cardiaca se recomienda el uso de digoxina y 
betabloqueantes con precaución, mientras que si padece enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, los fármacos recomendados serían diltiazem, verapamilo, o digoxina2.  
 El control del ritmo a largo plazo tiene como principal finalidad la mejoría de los síntomas 
asociados con la FA. Así, los pacientes asintomáticos (o aquellos que ya no presentan 
síntomas gracias a un adecuado tratamiento para el control de la frecuencia) no deberían, en 
general, recibir tratamiento antiarrítmico2. 
 Entre los fármacos recomendados para el control del ritmo se encuentran la amiodarona, 
la dronedarona, la flecainida, la propafenona y el sotalol. La amiodarona es la más efectiva 
en el mantenimiento del ritmo sinusal pero debido a su toxicidad extracardiaca, se debe 
emplear cuando otros fármacos no han sido efectivos o están contraindicados. Sin embargo, 
a diferencia de la mayoría del resto de antiarrítmicos, la amiodarona puede administrarse de 
forma segura en pacientes con patología estructural cardiaca por lo que se considera el 
fármaco de elección en pacientes con insuficiencia cardiaca severa, clases III y IV NYHA, y en 






8.5.2. Tratamiento quirúrgico 
 El abordaje quirúrgico de la FA tuvo su máximo desarrollo en la década de los años 
ochenta y contribuyó en gran medida a profundizar en el conocimiento de la anatomía y de 
la electrofisiología del corazón. El tratamiento quirúrgico de la FA se basaba en la hipótesis 
de que la reentrada era el principal mecanismo responsable del desarrollo y del 
mantenimiento de la FA, siendo necesario una cantidad mínima de tejido auricular en 
continuidad eléctrica para que la FA se autoperpetuara (“masa crítica”). Así, la realización de 
una serie de incisiones (“cut and sew”) en localizaciones críticas de la pared auricular crearía 
barreras en la conducción y dejaría porciones de tejido auricular de tamaño inferior a la 
“masa crítica”, lo que evitaría la perpetuación de la FA. El procedimiento fue desarrollado 
por Cox108,109 y estaba basado en el concepto de un “laberinto” geográfico haciendo 
referencia al complejo e intrincado camino que los impulsos recorren desde el nodo sinusal 
al nodo auriculoventricular. Por ello se denominó técnica maze (“laberinto” en inglés), la 
cual ha sufrido tres variaciones (maze I, II y III). 
 Mediante estas incisiones, se conseguía producir lesiones transmurales en la pared 
auricular para aislar las venas pulmonares, conectar estas líneas divisorias con el anillo 
mitral, con las orejuelas derecha e izquierda y con el seno coronario y crear así barreras 
eléctricas para evitar las corrientes de reentrada. 
 Se han descrito tasas de éxito de entre el 70 y el 95 % en el seguimiento tras quince años 
del procedimiento110,111 pero, a pesar de ello, la técnica quirúrgica se reserva para aquellos 
pacientes que tengan otra indicación de cirugía cardiaca debido a que es un procedimiento 
complejo que requiere realizar by-pass cardiopulmonar. 
 Se han utilizado otras fuentes de energía que simulan las líneas realizadas mediante 
incisión quirúrgica, entre las que se encuentran la radiofrecuencia, la crioablación y el 
ultrasonido de alta intensidad. Los estudios realizados sobre los resultados de estas técnicas 
refieren ausencia de FA al año de entre el 85 y el 87 % de los casos. Se ha observado que los 
factores que pueden reducir el éxito del procedimiento son el aumento de tamaño de la 
aurícula izquierda, la edad avanzada, la duración de la FA y la existencia de hipertensión o de 




 Abordajes menos invasivos se están investigando como son las técnicas epicárdicas 
mediante toracoscopia111. 
8.5.3. Ablación con catéter 
 Los procedimientos de ablación o termocoagulación por radiofrecuencia con catéter 
inicialmente tenían como objetivo practicar una serie de lesiones lineales en la pared 
auricular en un intento de remedar la técnica de ablación quirúrgica de Cox (maze). Estas 
técnicas tenían como objetivo reducir el tejido auricular en contacto eléctrico para bloquear 
las ondas de reentrada y evitar la autoperpetuación de la arritmia. Aunque los resultados 
iniciales fueron esperanzadores, las tasas de éxito a largo plazo y la reproducibilidad de los 
resultados no fue buena por lo que estas técnicas fueron relegadas a un segundo plano. 
 A finales de los años noventa, Jais y Haissaguerre publican el tratamiento con éxito de una 
serie de pacientes con FA paroxística provocada por la descarga rápida de un foco ectópico 
mediante la ablación puntual de dicho foco. Afirman que, en la mayoría de los casos, los 
focos ectópicos que desencadenan la FA se sitúan en la desembocadura de las venas 
pulmonares51,53. De esta manera cobró vigencia la hipótesis original de Sherf y nació el 
concepto de fibrilación auricular focal. Desde ese momento la ablación de la FA es objeto de 
un desarrollo explosivo y se convierte en el principal centro de interés de la investigación en 
el campo de la electrofisiología cardiaca. 
 La mayoría de los procedimientos de ablación se realizan utilizando como fuente de 
energía la radiofrecuencia si bien existen otras posibles fuentes alternativas como son la 
criotermia (crioablación), el ultrasonido de alta intensidad y el láser. Sin embargo, no existen 
todavía datos de estudios randomizados que demuestren la superioridad de estas fuentes 
alternativas sobre la radiofrecuencia. 
8.5.3.1. Indicaciones 
 Inicialmente la ablación de la FA se reservaba para pacientes jóvenes con FA paroxística 
idiopática muy recurrente y sintomática, refractaria a tratamiento farmacológico y con carga 
ectópica abundante en la monitorización eléctrica continua o en los estudios de Holter. Sin 
embargo, las indicaciones se han extendido considerablemente hoy en día, lo que, junto con 




ablación y de imagen sobre las que se sustenta, hace que, como ejemplo, se haya visto 
incrementada su frecuencia de aplicación en un 44 % en 2009 respecto al año anterior113. 
 Uno de los principales factores a valorar en la indicación de una ablación de FA es la 
sintomatología que producen las recurrencias de FA y la repercusión de las arritmias en la 
calidad de vida del paciente114. Según estos autores, el beneficio clínico de la ablación varía 
de forma directamente proporcional con la repercusión clínica de la FA, apreciándose el 
máximo beneficio en pacientes que basalmente se encuentran con muchas recurrencias y 
muy sintomáticas. Por el contrario, queda por demostrar el beneficio de la ablación en 
pacientes asintomáticos. 
 La presencia de episodios de FA autolimitada suele indicar que la aurícula se encuentra 
relativamente bien preservada y poco remodelada, con lo que es previsible que la abolición 
de los focos ectópicos trate con éxito la FA. Pero también la FA persistente puede 
beneficiarse de estas técnicas ya que no siempre indica la existencia de un remodelado 
auricular irreversible y en muchos casos la persistencia está favorecida por descargas de 
focos ectópicos115,116. 
 La ablación de FA también se realiza hoy en día en pacientes con cardiopatía estructural o 
cierto grado de dilatación auricular, refractaria a tratamiento antiarrítmico. Algunos autores 
consideran que la ablación de FA puede ser la primera opción terapéutica en pacientes con 
recurrencias de FA frecuentes y sintomáticas117,118.  
 Existe también evidencia de que pacientes con co-morbilidad asociada a la FA pueden 
beneficiarse inicialmente de un proceso ablativo. Así, en pacientes con insuficiencia cardiaca, 
la ablación de la FA puede mejorar significativamente su fracción de eyección, pudiendo 
experimentar, por ejemplo, mejoría en la tolerancia al ejercicio físico119,120. 
8.5.3.2. Técnicas 
a. Ablación directa del foco ectópico 
 Fue la primera técnica de ablación de FA por radiofrecuencia y, aunque puede curar la FA 
con una sola aplicación, tiene muchas limitaciones. Entre éstas se encuentra la necesidad de 
realizar maniobras de provocación en estos pacientes ya que muchos no presentan ectopia 




desenmascarar los focos ectópicos resulta subóptima en muchos pacientes por lo que 
pueden quedar sin tratar otros focos importantes para el inicio o mantenimiento de la FA121-
123. 
 Otras limitaciones son la existencia de múltiples focos en algunos pacientes o la 
posibilidad de producir estenosis de las venas pulmonares al aplicar radiofrecuencia dentro 
de ellas124,125. 
b. Aislamiento eléctrico de las venas pulmonares 
 En más del 90% de las venas pulmonares, tanto en pacientes con FA como en sujetos 
normales así como en otras especies animales, existen vainas o evaginaciones del miocardio 
auricular en su parte proximal que alcanzan una distancia variable desde el ostium, 
generalmente inferior a 35 mm126. 
 Dado que la mayoría de los focos ectópicos que inician o mantienen la FA se localizan en 
estas vainas de miocardio auricular127,128 y dada la posibilidad de inducir estenosis de las 
venas pulmonares al realizar ablación directa del foco en su interior, se comenzaron a 
realizar procedimientos de desconexión ostial de las lengüetas miocárdicas127,128. Esta 
técnica recibió el nombre de aislamiento segmentario de las venas pulmonares pero con la 
experiencia se observó que frecuentemente estas evaginaciones de miocardio auricular sólo 
son segmentarias en el interior de las venas por lo que se requiere realizar, en la mayoría de 
los casos, una ablación circunferencial para conseguir la desconexión eléctrica a nivel ostial. 
La principal limitación del aislamiento eléctrico ostial de las venas pulmonares es su 
complejidad, tanto técnicamente como en la evaluación del resultado electrofisiológico de la 
ablación129. 
 Uno de los factores que complica el aislamiento de las venas es su variabilidad anatómica, 
en número, posición y orientación así como el acceso limitado a determinadas áreas de la 
aurícula izquierda como su zona de unión con la vena inferior derecha o la poca estabilidad 
que caracteriza otras regiones anatómicas como la carina existente entre la vena superior 
izquierda y la orejuela izquierda o en el borde inferior de la vena inferior izquierda130. 
 En cuanto a la evaluación del resultado electrofisiológico de la ablación, el aislamiento se 




sinusal (bloqueo de entrada). Sin embargo, dado que dentro de las venas se registran no sólo 
potenciales de vena pulmonar sino también potenciales de aurícula izquierda, de orejuela 
izquierda en el caso de la vena superior izquierda, potenciales de aurícula derecha y/o de 
vena cava superior en el caso de la vena superior derecha y potenciales ventriculares, los 
electrogramas obtenidos pueden tener múltiples componentes de difícil interpretación. 
Además, es necesario asegurar que exista un bloqueo de salida, es decir, un bloqueo en la 
conducción venoatrial, fundamental para el éxito de la ablación, para lo cual se realizan 
técnicas de estimulación en el interior de la vena. Se han descrito tasas de recurrencia de 
conducción venoatrial en pacientes sometidos a un nuevo procedimiento de ablación por 
ineficacia del primero de hasta el 80 %131,132. 
 Se considera que las estrategias de ablación que tienen como objetivo las venas 
pulmonares son la piedra angular de la mayoría de los procedimientos de ablación de la FA y 
que deben tener como meta conseguir el aislamiento eléctrico completo de las venas112. 
c. Ablación anatómica de aurícula izquierda 
 Junto con la ablación circunferencial de las venas pulmonares a nivel ostial o extraostial 
(antral), se aplican líneas de radiofrecuencia en el techo o en la pared posterior de la aurícula 
izquierda, y entre la vena inferior izquierda y el anillo mitral (istmo mitral)133,134. Basándose 
en la hipótesis de los frentes de ondas múltiples, esta técnica pretende producir una 
desconexión anatómica y eléctrica de las áreas por las que se perpetúan los mecanismos de 
reentrada. Estas lesiones lineales deben ser transmurales para obtener un adecuado 
bloqueo. Se han propuesto varias configuraciones de compartimentalización lineal de la 
aurícula. Estas líneas se aplican bajo control de posición espacial que proporcionan los 
sistemas de navegación como el Carto® (Biosense Webster, Tirat-Ha-Carmel, Israel). En la 
figura 3 se representa el esquema de ablación anatómica de la aurícula izquierda propuesto 







d. Ablación de zonas con electrogramas auriculares fraccionados  
 Se basa en la localización y ablación de zonas de conducción lenta y puntos de giro de 
ondas de reentrada que se manifiestan mediante electrogramas auriculares complejos y 
fraccionados al realizar la cartografía auricular durante FA136, no teniendo como objetivo el 
aislamiento eléctrico de las venas pulmonares. Hay autores que la consideran una técnica 
con muy buenos resultados137 si bien su aceptación por la mayoría de los centros en los que 
se llevan a cabo procedimientos de ablación por radiofrecuencia es baja. Estudios 
prospectivos randomizados no han demostrado beneficios y la mayoría de las arritmias que 
recurren tras estos procedimientos tienen su origen en las venas pulmonares2. 
e. Técnicas mixtas y variantes 
 Cada vez es mayor la tendencia a utilizar técnicas que comparten características de varias 
de las descritas anteriormente como la desconexión ostial de venas pulmonares con ablación 
lineal de aurícula izquierda, el aislamiento circunferencial de venas pulmonares junto con la 
ablación de electrogramas fraccionados, la ablación anatómica auricular no circunferencial, 
etc138. 
Figura 3. Ablación anatómica de la aurícula izquierda. Las 
líneas de puntos representan las líneas de ablación sobre 
reconstrucciones de la aurícula izquierda y las venas 
pulmonares realizadas mediante el sistema Carto®. A. 
Esquema propuesto por Pappone y cols. B. Esquema 





 Hoy en día se acepta que en pacientes con cardiopatía estructural o FA persistente se 
realicen ablaciones más extensas, incluyendo las venas pulmonares, ciertas áreas de la 
aurícula izquierda en forma de líneas establecidas (techo o pared posterior e istmo mitral), 
zonas con electrogramas complejos fraccionados…etc, ya que estos pacientes tienen 
aurículas muy enfermas y dilatadas en las que la arritmia se automantiene por el propio 
sustrato patológico, sin apenas participación de focos ectópicos126 
8.5.3.3. Complicaciones 
 La frecuencia global de complicaciones graves asociadas al procedimiento de ablación en 
estudios multicéntricos recientes139 es del 4,5 %. Entre estas complicaciones se encuentran: 
 -Muerte: 0,15-0,7 %, según los estudios. Se han descrito como causas de muerte 
durante el procedimiento, el tromboembolismo cerebral masivo y la perforación 
extrapericárdica de una vena pulmonar139. 
 -Tromboembolismo (0,93 %), AIT (0,2-0,7 %) e ictus (0,2-0,3 %)2,139. El riesgo de estas 
complicaciones se reduce mediante el empleo de catéteres irrigados y la monitorización 
de los tiempos de coagulación cada 30 minutos durante el procedimiento ajustándolos si 
es necesario con un bolo de heparina intravenoso. 
 -Taponamiento cardiaco: se describe como complicación con una frecuencia de entre 
el 0,8 % y el 1,3 %2,139, siendo la complicación más frecuente descrita en el último estudio 
multicéntrico de Cappato y cols.139. 
 -Complicaciones relacionadas con el sitio de punción: hematoma (relativamente 
frecuente), aneurisma (0,5-0,53 %) y fístula arteriovenosa (0,43-0,54 %)2,139. 
 -Estenosis/oclusión de las venas pulmonares: es una complicación propia de los 
procedimientos de ablación de FA descrita desde el inicio de los procedimientos de 
ablación125,140-144. El mecanismo molecular subyacente no es del todo conocido, 
habiéndose descrito tanto la existencia de una intensa inflamación periadventicial como 
cambios fibróticos con gran depósito de colágeno que comprometan la luz145. Esto ha sido 
documentado mediante el hallazgo en estudios de Tomografía Computarizada (TC) de 




de precursores de proteínas inflamatorias, hiperplasia intimal y contracción endovascular 
en modelos animales144,145. 
  La mayor parte de los casos de estenosis de venas pulmonares son asintomáticos, 
puesto que generalmente se requiere la coexistencia de estenosis severa (reducción de la 
luz superior al 70 %) de más de una vena para producir síntomas143. Cuando se producen, 
los síntomas pueden ser astenia, disnea de pequeños esfuerzos o síndromes pulmonares 
similares a una neumonía o a un tromboembolismo143. 
 El riesgo de estenosis de venas pulmonares depende del número, tiempo, potencia y 
temperatura de aplicaciones de radiofrecuencia hechas en el interior de las venas 
pulmonares124,125,140. Aun con la realización de un aislamiento eléctrico ostial e incluso 
con ablaciones anatómicas presuntamente auriculares, se siguen comunicando casos. El 
uso regular de técnicas de imagen antes y durante la ablación puede contribuir a reducir 
la incidencia de estenosis de venas pulmonares al permitir conocer mejor las 
peculiaridades anatómicas de las venas de cada paciente y evitar así aplicar 
radiofrecuencia en el interior de éstas130. 
 La verdadera incidencia de estenosis es desconocida y sigue siendo motivo de 
controversia en la literatura. Se describe una frecuencia global de estenosis de las venas 
pulmonares menor del 5 % cuando se realiza ablación segmentaria y de alrededor del 10 
% si la ablación es focal2. 
 Los casos de estenosis severas y/o sintomáticas pueden requerir tratamiento mediante 
angioplastia con o sin colocación de stent. Cappato y cols., describen en uno de sus 
estudios, estenosis mayor del 50 % en un 1,3 % de pacientes sometidos a ablación, de los 
que aproximadamente la mitad requirieron tratamiento intervencionista146. En el estudio 
publicado por el mismo grupo en 2010139, la frecuencia de estenosis de venas pulmonares 
fue menor, de manera que 48 de los 16309 pacientes que incluyó el estudio presentaron 
estenosis de venas pulmonares que requirió tratamiento intervencionista (0,29 %) frente 
al 0, 74 % que lo requirió en el estudio anterior. 
 Existen dos posibles estrategias para su diagnóstico: esperar a que el paciente refiera 




procedimiento147. La primera tiene el inconveniente de que, incluso las severas, pueden 
ser asintomáticas, por lo que el posible cese del tratamiento anticoagulante tras el 
procedimiento puede llevar a una oclusión de la vena, hecho que puede ocurrir incluso 
estando sometido a tratamiento anticoagulante, ya que una estenosis moderada o severa 
puede progresar. Además, el diagnóstico puede retrasarse en estos pacientes si no 
acuden a su arritmólogo, por confundirse sus síntomas y ser etiquetados con diagnósticos 
erróneos147. 
 La realización de una TC tras el procedimiento tiene el inconveniente de la radiación, 
especialmente teniendo en cuenta que algunos pacientes pueden ser sometidos al 
procedimiento de ablación varias veces. La RM proporciona la misma información y evita 
la radiación al paciente así como el contraste yodado. 
 -Otras complicaciones menos frecuentes descritas son la parálisis diafragmática 
permanente (0,17 %), las fístulas aurículo-esofágicas (0,04 %), las lesiones de la válvula 
mitral (0,07 %), neumotórax (0,09 %), hemotórax (0,02 %) y sepsis, abscesos o 
endocarditis (0,01 %)139. 
8.5.3.4. Papel de los navegadores y pruebas de imagen 
a. Fluoroscopia 
 La fluoroscopia es la técnica de imagen más extendida y más frecuentemente empleada 
para la introducción, manipulación y colocación de catéteres en el sistema cardiovascular. En 
mayor o menor grado se emplea en prácticamente todos los procedimientos de 
electrofisiología148. 
 Está basada en el empleo de rayos X, ya sea mediante el uso de intensificadores de 
imagen (fluoroscopia analógica) o de detectores digitales (fluoroscopia digital). Ésta presenta 
varias ventajas sobre la analógica como son la mejora de la calidad de imagen, el aumento 
de la velocidad de adquisición de imágenes, y la posibilidad de utilizar técnicas de 
sustracción. 
 Debido a que la fluoroscopia utiliza radiaciones ionizantes y a que únicamente 
proporciona información espacial en dos dimensiones, su uso se está reduciendo gracias a la 




 b. Sistemas de navegación 
 El primer sistema de navegación para el diagnóstico y tratamiento de las arritmias 
cardiacas fue el CARTO® (Biosense Webster, Tirat-Ha-Carmel, Israel), creado en 1996. Este 
sistema permite crear mapas electroanatómicos mediante la integración de la posición 
espacial y la información eléctrica que va registrando el catéter de ablación en distintas 
localizaciones. Dado que el sistema permite conocer en tiempo real la posición del catéter 
en relación al mapa construido, se puede reducir el tiempo de fluoroscopia. 
 La localización del catéter se realiza utilizando campos electromagnéticos mediante un 
tipo específico de catéter, el Navistar® (Biosense Webster, Siemens Medical Solutions, 
Malvern, Philadelphia, USA).  
 Sucesivas versiones del sistema han ido incorporando nuevas funciones principalmente 
orientadas a mejorar la representación anatómica de las cámaras cardiacas149. La última 
versión es el CARTO3®, que permite no sólo visualizar el catéter de ablación sino también el 
resto de catéteres empleados.  
 Los mapas se llaman electroanatómicos porque cada punto adquirido con el catéter de 
ablación lleva asociada información eléctrica a la información anatómica. Así, la información 
anatómica dará la forma del mapa, mientras que la información eléctrica dará el color del 
mismo (figura 4). 
 Se pueden obtener varios tipos de mapas basados en diferentes variables como son la 
secuencia de activación, el voltaje o la impedancia. En cada tipo de mapa, cada punto 
tomará un color dependiendo del valor de activación, voltaje o impedancia registrado en 
dicho punto. De forma automática se asigna el rojo al punto con menor valor y el violeta al 
de mayor valor, utilizándose el resto de colores del arco iris para representar los valores 
intermedios148  
 Se han desarrollado otros sistemas de navegación como es el EnSite® (St Jude Medical, St 
Paul, Minnesota, USA), cuyo modo más empleado es el NavX®, que también se basa en la 









 Mediante módulos de integración (CARTOMerge®, NavXFusion®), es posible fusionar la 
imagen electroanatómica obtenida con las imágenes anatómicas proporcionadas por otras 
pruebas de imagen como son la TC y la RM (figura 5). Las imágenes, una vez integradas, se 
comportan como el propio mapa del navegador por lo que permiten visualizar los catéteres 




Figura. 4. Mapa electroanatómico de la aurícula izquierda y porción proximal de las 









 Una alternativa a los sistemas de navegación electroanatómica la constituyen los sistemas 
como el EP Navigator® (Philips Healthcare, Andover, Massachusetts, USA) que permite 
fusionar la fluoroscopia en tiempo real con la reconstrucción anatómica tridimensional 
obtenida a partir de imágenes de TC o bien mediante angiografía rotacional realizada en el 
mismo procedimiento de ablación. Así, la reconstrucción tridimensional rota en la pantalla 
siguiendo la rotación del arco y permite una visualización simultánea de la misma junto con 
la imagen fluoroscópica bajo el mismo ángulo. 
 
 
Figura.5. Mapa electroanatómico de la aurícula izquierda y porción proximal de las 
venas pulmonares de la figura 4 integrado con la reconstrucción tridimensional de la 





c. Ecografía intracardiaca 
 Es una técnica empleada en muchos laboratorios de electrofisiología cardiaca para la 
realización de la punción transeptal y así acceder a la aurícula izquierda. No sólo aporta 
seguridad a la punción sino que permite seleccionar el punto óptimo de punción del septo 
para que luego los catéteres conserven una mayor maniobrabildad en las cámaras izquierdas 
(punción selectiva)150. 
 La ecografía intracardiaca permite también determinar la posición de los catéteres de 
electrofisiología y el grado de contacto catéter-tejido, realizar reconstrucciones anatómicas 
tridimensionales en tiempo real de la cámara cardiaca objeto de la ablación y tener control 
preciso del catéter mediante el sistema CARTOsound®, evaluar el flujo en las venas 
pulmonares mediante catéteres especiales con capacidades doppler con el fin de detectar 
estenosis tras la ablación, así como guiar la colocación de stents en las venas estenosadas. 
8.5.3.5. La ablación de FA en el Hospital Clínico San Carlos de Madrid 
 Hacia el año 2000 se comenzaron a realizar los primeros procedimientos de ablación por 
radiofrecuencia en nuestro centro. Entonces, se abordaba exclusivamente el foco 
responsable, en un principio de forma directa y posteriormente mediante aislamiento 
eléctrico ostial en caso de focos procedentes de venas pulmonares o de vena cava superior. 
Desde mediados de 2004 se realiza un aislamiento ostial de las cuatro venas pulmonares y 
generalmente también de la vena cava superior. Ante la evidencia o sospecha de 
participación de focos ectópicos extrapulmonares se recurre a maniobras de inducción 
farmacológica. En algunos casos, a criterio del operador, se incluye una ablación lineal 
auricular izquierda, a nivel del istmo mitral y/o en el techo/pared posterior. 
 La técnica consiste en la introducción de un catéter de mapeo de venas pulmonares y del 
catéter de ablación a través de una única punción transeptal guiada con ecocardiografía 
intracardiaca. Se realiza control posicional de los catéteres mediante los sistemas de 
navegación Carto® y NavX®, siendo el primero el más utilizado en nuestro centro. En todos 
los casos se dispone de información anatómica real procedente de los estudios de RM o de 





Resultados de la ablación de FA  
 Si bien valorar el resultado de una ablación de una vía accesoria es sencillo, valorar el 
resultado de una ablación de FA es más complejo. Mientras que la primera se considera 
efectiva si se consigue bloquear de forma permanente la conducción a través de la vía, para 
la segunda existen múltiples factores que van a condicionar el éxito o fracaso de la técnica ya 
que la FA es una arritmia que afecta en grado variable distintos aspectos de la vida del 
paciente. Una FA con similar forma de presentación, frecuencia de las recurrencias y 
respuesta ventricular durante los episodios puede pasar desapercibida para unos pacientes y 
ser incapacitante para otros. Por otra parte, la reducción de la carga arrítmica no siempre va 
paralela a la reducción en la clínica del paciente. Por todo ello, en la evaluación del resultado 
de un procedimiento de ablación de FA se requiere considerar distintos aspectos, no 
siempre objetivos. 
Impacto en los síntomas del paciente 
 En nuestro centro se evalúa el estado basal y la respuesta a la ablación por medio de un 
cuestionario de síntomas. En nuestra experiencia, la ablación de FA es, entre todos los tipos 
de ablación, la que produce un mayor beneficio subjetivo a los pacientes. Tras la ablación, el 
87 % de los pacientes tratados en nuestro centro en el bienio 2004-2005 experimentaron de 
forma subjetiva una mejoría clínica. La reducción media en las palpitaciones, según la 
cuantificación de las mismas en los cuestionarios de síntomas, fue del 82 %. Los pacientes 
que más se beneficiaron clínicamente de la ablación son los que más sintomáticos estaban 
antes del procedimiento. Sólo el 5 % de los pacientes requirieron más de un procedimiento. 
Impacto en la carga arrítmica 
 La ausencia de síntomas no implica la ausencia de FA, especialmente tras la realización de 
procedimientos de ablación anatómica de la aurícula izquierda, ya que tras éstos se ha 
observado que con cierta frecuencia los pacientes mejoran clínicamente sin reducciones 
paralelas de la carga arrítmica habiéndose atribuido la mejoría a denervación cardiaca y a 
efecto placebo entre otros factores151. En cambio, los procedimientos de desconexión 
eléctrica de venas pulmonares han mostrado una mejor correlación entre la evolución clínica 




 En nuestro centro se realiza seguimiento a los pacientes con Holter de 24 horas seriados 
de forma sistemática 1 día, 1 mes, 3 meses, 6 meses, y anualmente tras la ablación, y de 
forma no programada en caso de recurrencia de sintomatología sugerente de FA. Con este 
grado de monitorización, el 73 % de los pacientes tratados en el Hospital Clínico San Carlos 
durante el bienio 2004-2005 quedaron libres de FA tras un seguimiento medio de 15 meses. 
Entre estos pacientes, el 28 % continuaban tomando algún fármaco antiarrítmico de clase I o 
III, el 30 % tomaban betabloqueantes o calcioantagonistas y el 52 % no tomaban ningún 
fármaco (figura 6). 
 











Figura.6. Resultados tras un primer procedimiento de ablación de FA en el Hospital Clínico San 





II. La Resonancia Magnética (RM) 
 Una prueba de imagen previa a la realización del procedimiento de ablación de FA es 
imprescindible dada la variabilidad y complejidad anatómica de las venas pulmonares, lo que 
puede condicionar errores considerables130. Dado que la fluoroscopia es subóptima para la 
valoración anatómica de las venas pulmonares tanto en la identificación de variantes 
anatómicas como en la localización de los ostia, hoy día en casi todos los centros se realiza 
una RM o una TC a cada paciente previamente a la realización del procedimiento. Estas 
técnicas, debido a su elevada resolución en los tres ejes del espacio, permiten realizar 
reconstrucciones multiplanares y volumétricas (volume rendering) con las que es posible 
identificar adecuadamente cada una de las venas, incluyendo variantes anatómicas, así 
como realizar diferentes mediciones que contribuirán a aportar una información anatomo-
morfológica más completa para realizar el procedimiento. 
1. Desarrollo de las técnicas de imagen de angiografía 
tridimensional no invasiva 
 La primera técnica de imagen vascular se remonta a 1896, un año después de la invención 
de los rayos X, cuando Hascheck y Lindenthal obtuvieron el primer angiograma in vitro tras 
inyectar una mezcla de bismuto, plomo y sales de bario en los vasos sanguíneos de una 




paralelamente a la gran evolución que ha tenido lugar en el campo de la Radiología, hacia 
pruebas cada vez menos invasivas. 
 En 1934 Ziedses Des Plantes, plantea en su tesis la posibilidad de realizar angiografía de 
sustracción en las radiografías, la idea base para el posterior desarrollo de la sustracción 
digital.  
 Es en la década de los setenta cuando las técnicas de sustracción son objeto de un gran 
interés y desarrollo. En 1973 se comienza a construir un procesador de imagen fluoroscópica 
en tiempo real en la Universidad de Wisconsin153, el cual permitiría obtener 30 imágenes de 
sustracción por segundo.  
 Investigadores de la Kiel Kinderklinic y de la Universidad de Arizona iniciaron, a mediados 
de los años setenta, el uso de las técnicas de sustracción temporal digital usando 
ordenadores convencionales. Consistían en técnicas asistidas por ordenador en las que una 
imagen adquirida en un determinado momento se sustrae a otra imagen obtenida más tarde 
de manera que si se introduce un medio de contraste en la vasculatura, la imagen sustraída 
contendrá sólo los vasos replecionados. 
 Desde entonces se han ido introduciendo mejoras en la técnica de manera que la 
angiografía de sustracción digital se ha considerado la prueba gold-standard para el estudio 
vascular. Sin embargo, es invasiva, requiere radiación ionizante y se emplea un medio de 
contraste yodado, contraindicado en algunos pacientes. Además proporciona datos sólo en 
dos dimensiones, por lo que no alcanza, incluso empleando múltiples inyecciones, la 
capacidad que tienen la TC y la RM para estudiar los vasos sanguíneos en múltiples planos. 
2. RM versus TC en los estudios de venas pulmonares 
y aurícula izquierda 
 En los equipos modernos de TC con múltiples detectores se ha conseguido reducir de 
forma considerable el tiempo de adquisición y reconstrucción de las imágenes, mejorando la 
resolución temporal de los estudios. Asimismo se ha avanzado en la obtención de imágenes 
con una mayor resolución espacial. Sin embargo, la radiación ionizante sigue siendo una 
limitación, especialmente si el paciente va a requerir estudios de control posteriormente. El 




renal como por las posibles reacciones al mismo, que se presentan con más frecuencia que 
con el contraste usado en la RM. 
 Los importantes avances que se han producido en el desarrollo de los equipos de RM en 
la última década han contribuido a su aplicación creciente en los estudios cardiacos. Una de 
las principales limitaciones de la RM en este campo es el movimiento cardiaco. Sin embargo, 
esta limitación ha sido superada gracias al diseño y desarrollo de nuevas bobinas y 
secuencias que proporcionan imágenes con una gran resolución y contraste en un período 
de tiempo muy corto. Estas secuencias se han diseñado para obtener imágenes 
sincronizadas con el movimiento cardiaco. Al mismo tiempo, debido a que su tiempo de 
adquisición es corto, se pueden realizar los estudios en apnea, reduciéndose así no 
solamente los artefactos provocados por el movimiento cardíaco sino también aquellos 
ocasionados por el movimiento respiratorio154. 
3. La angio-RM 
3.1. Bases físicas de la RM 
 El cuerpo humano se compone de agua en aproximadamente un 70 %. El núcleo de cada 
uno de los dos átomos de hidrógeno que forman parte de una molécula de agua, consiste en 
un protón que tiene una propiedad especial, la capacidad para comportarse como un 
pequeño imán con un campo magnético, el denominado momento magnético que puede ser 
representado mediante un vector. Cuándo los núcleos se someten a un campo magnético 
estático externo, los momentos magnéticos son inducidos a rotar alrededor del eje del 
campo magnético, movimiento conocido como precesión, a una frecuencia proporcional a la 
intensidad del campo magnético, según la ecuación de Larmor: 
               f = ɣ x B 
 en la que f = frecuencia de precesión (medida en Hertzios), B = intensidad del campo 
magnético y ɣ es la razón giromagnética, que depende del tipo de núcleo (para los átomos 





3.1.1. Formación de la imagen de RM 
 La magnetización a la que son sometidos los protones incluidos en un campo magnético 
externo, puede dividirse en dos componentes: magnetización transversal y longitudinal. 
Aunque los momentos magnéticos tienen la misma frecuencia de precesión, no lo hacen al 
mismo tiempo, es decir, no tienen coherencia de fase. Como consecuencia, los componentes 
de la magnetización transversa se sitúan al azar y su sumación es cero, por lo que se cancela. 
Mediante la aplicación de un pulso de radiofrecuencia externo de la misma frecuencia que la 
de precesión de los protones, los momentos magnéticos adquieren coherencia de fase y la 
precesión de los núcleos en el plano transverso contribuirá a producir una señal de 
radiofrecuencia que puede ser recogida con una antena. Como la magnetización longitudinal 
es estática, no contribuirá a producir señal salvo que cambie de orientación al plano 
transversal, hecho que también se consigue mediante la aplicación del pulso de 
radiofrecuencia156. 
 Una vez que se deja de emitir el pulso de radiofrecuencia, los momentos magnéticos 
vuelven a su orientación original. Ello conlleva la pérdida de la coherencia de fase (relajación 
T2) y la recuperación de la magnetización longitudinal (relajación T1). Las diferencias en las 
propiedades de relajación de los distintos tejidos hacen que sus intensidades de señal 
difieran y por tanto tengan apariencias diferentes en las imágenes de RM. Los quelatos de 
gadolinio son contrastes efectivos en los estudios de RM porque hacen que los protones que 
están alrededor se relajen mucho más rápidamente de lo habitual (acortan el tiempo de 
relajación T1). 
 Para localizar la señal de las diferentes regiones del cuerpo se aplican gradientes de 
campo magnético durante los pulsos de radiofrecuencia y durante la relajación de los 
protones, codificando así espacialmente la región explorada en diferentes frecuencias y 
fases de precesión. A todo este proceso en la adquisición de la imagen se le denomina 
secuencia de pulso. La excitación repetida (normalmente entre 128 y 256 veces) de los 
protones por pulsos de radiofrecuencia durante la aplicación de los apropiados gradientes 
de campo magnético, produce sucesivas señales emitidas durante la relajación de los 




son representadas en el conocido como espacio-k, el cual es después transformado en una 
imagen mediante un proceso matemático denominado transformación de Fourier.  
3.2. Los avances en las técnicas de angio-RM 
 Existen tres tipos de técnicas fundamentales para realizar estudios de angio-RM: 
 -Time-of-flight (TOF), habitualmente empleada para estudios de carótidas y polígono 
de Willis así como venografía pélvica sin contraste. 
 -Contraste de fase, muy útil en la valoración de estenosis. 
 -Angio-RM con gadolinio intravenoso, que presenta varias ventajas respecto a las 
anteriores, como son su rapidez, su capacidad para generar imágenes de los vasos 
independientemente de las características del flujo, la alta resolución espacial y su 
versatilidad al poder aplicarse al estudio de prácticamente cualquier parte del cuerpo.  
 Durante los últimos veinticinco años se han estado investigando técnicas de RM que 
permitieran realizar angiografía sin uso de contraste. Éstas se basaron inicialmente en las 
secuencias TOF y contraste de fase. Mientras que ésta última proporciona información 
cuantitativa del flujo, las secuencias TOF son mucho más rápidas. Sin embargo, ambas tienen 
limitaciones como son la saturación de señal cuando el volumen anatómico explorado es 
grande, lo que condiciona un campo de imagen (field of view, es decir, el área anatómica 
objeto de estudio) limitado y la pérdida de señal en presencia de flujo turbulento. 
 A principios de los años noventa Prince comenzó a realizar estudios de RM en tres 
dimensiones (RM 3D) con inyección de contraste (gadolinio) intravenoso157. Hasta entonces, 
la secuencia 3D TOF SPGR (Spoiled Gradient Echo) sin contraste intravenoso se empleaba 
con éxito en angio-RM cerebral pero se observó que no era útil para estudios con volúmenes 
grandes debido a la saturación de los protones con la consiguiente pérdida de señal. Con el 
objetivo de acortar el tiempo de relajación T1 de la sangre y así evitar la saturación de los 
protones, Prince fue el primero en administrar gadolinio intravenoso en bolo 
inmediatamente antes de lanzar dicha secuencia. Estos estudios iniciales demostraron que el 
gadolinio aumentaba significativamente la razón señal-ruido en las arterias, es decir, 
incrementaba la señal de los vasos sobre el artefacto que producía el flujo en su interior. 




calidad de la imagen obtenida mediante RM con contraste, como son el momento de la 
adquisición a partir de la inyección del contraste (timing) y la curva de paso de 
contraste158,159. A partir de entonces sucesivos estudios apoyaron su utilidad en la valoración 
de patología en diferentes territorios vasculares, como los aneurismas de la aorta 
abdominal160, la patología de la aorta torácica161, la estenosis de las arterias renales162 o el 
estudio de la estenosis de la arteria del trasplante renal163. 
3.3. Aplicación de las técnicas de angio-RM 3D en cardiología 
 En la última década son múltiples los avances que se han producido en el desarrollo de 
los tipos de antenas o bobinas, las técnicas de sincronización con el movimiento cardiaco y 
respiratorio así como del tipo de secuencias de angio-RM, paralelamente al aumento de la 
demanda progresiva de estudios de imagen cardiológicos.  
3.3.1. Antenas o bobinas 
 Los estudios de RM cardiaca pueden realizarse con la antena estándar del imán o con 
antenas de superficie. La antena del imán proporciona una señal más homogénea y con 
menos artefactos respiratorios que si se usan antenas de superficie pero su resolución 
espacial será mucho menor. Las antenas de superficie en los estudios cardiacos mejoran la 
relación señal/ruido y la resolución espacial de la imagen. Preferentemente se usan las 
antenas acopladas en fase (phase array) de corazón o de cuerpo. 
3.3.2. Sincronización cardiaca y respiratoria 
 Para obtener imágenes cardiacas nítidas es necesario realizar los estudios de RM con 
sistemas que permitan minimizar o eliminar el efecto del movimiento debido al ciclo 
cardiaco y respiratorio. 
 La sincronización entre el ECG y la secuencia de RM permitirá obtener una imagen nítida 
del corazón en un momento concreto del ciclo cardiaco. Para ello es necesario obtener una 
adecuada señal del ECG a través de los electrodos colocados en el tórax del paciente. Sin 
embargo, en ocasiones no es posible obtener una buena señal debido a las interferencias 
que se generan entre los procesos físicos vasculares, el campo magnético y los gradientes, 




 En cuanto al movimiento del ciclo respiratorio existen dos opciones: realizar los estudios 
en apnea o con sincronización respiratoria. Ésta última consiste en obtener la señal de RM 
sólo en determinada fase del ciclo respiratorio, lo que prolonga el tiempo de adquisición de 
la secuencia. Si se opta por adquirir la imagen en apnea, todas las secuencias deberán 
obtenerse en la misma fase del ciclo respiratorio, inspiración o espiración. 
3.3.3. Tipos de secuencias 
 Existen dos tipos de secuencias básicas de RM, espín-eco y eco de gradiente. Secuencias 
de RM similares reciben diferentes nombres, muchos de ellos acrónimos acuñados por las 
diferentes casas comerciales. 
 a. Secuencias espín-eco 
 La secuencias espín eco convencionales, turbo o fast espín-eco o con doble pulso de 
inversión, generan imágenes de “sangre negra” ya que la luz de las estructuras vasculares 
presenta baja intensidad de señal por anulación de la señal del flujo (figura 7). Las 
secuencias espín-eco potenciadas en T1 convencionales con sincronismo cardiaco se 
emplean para evaluar la anatomía de las estructuras cardiacas y vasculares y, junto con 
las imágenes espín-eco potenciadas en densidad protónica (SE-DP) y T2 (SE-T2), son útiles 
para la caracterización tisular de las estructuras cardiacas y de las masas164. 
 
 
 Figura 7. Imágenes espín-eco, (“sangre negra”), plano axial. La sangre en movimiento 




 En las secuencias rápidas espín-eco el tiempo de adquisición es menor pero son más 
susceptibles a los artefactos por movimiento cardiaco. Existen recursos para disminuir 
estos artefactos como son disminuir el grosor de corte, utilizar una técnica de doble 
inversión-recuperación o adquirir las imágenes en diástole.  
 b. Secuencias eco de gradiente 
 Las secuencias eco de gradiente se utilizan para conseguir imágenes potenciadas en 
T1, con o sin gadolinio intravenoso, incluyendo estudios vasculares y de función cardiaca. 
Se emplean habitualmente para conseguir imágenes de “sangre brillante”, denominadas 
así por el incremento de la señal del flujo sanguíneo (figura 8). Las secuencias eco de 
gradiente en estado estacionario (SSFP-Steady State Free Precession) son variantes de la 
anterior en las que se consigue intensificar la señal de las estructuras que contienen 
líquido respecto a otros tejidos pudiendo conseguirse imágenes rápidas del corazón con 
alto contraste entre la sangre y el miocardio. 
 La característica fundamental de estas secuencias es su elevada resolución temporal, 
que permite adquirir una imagen a intervalos de 20-40 ms durante el ciclo cardiaco. Así, 
se puede adquirir en una apnea un conjunto de imágenes de múltiples fases del ciclo 
cardiaco en uno o más cortes que se podrá visualizar en modo cine-RM165.  
 
  
  Figura 8. Imágenes cine-RM (“sangre brillante”) plano axial. La sangre en movimiento 




 Se emplean fundamentalmente las secuencias de cine-RM rápidas de eco de gradiente 
prospectivas y las de cine-precesión libre en estado estacionario retrospectivas, ambas 
con sincronismo cardiaco. Éstas presentan varias ventajas sobre las secuencias de cine 
rápidas eco de gradiente como son un mayor contraste de imagen y una razón señal-
ruido superior. 
 En las secuencias prospectivas de cine-RM los datos se adquieren inmediatamente tras 
la curva R del ECG de manera que cuando la adquisición para un determinado intervalo R-
R se ha completado, el escáner espera hasta la siguiente curva R (figura 9). Generalmente 
no permiten obtener imágenes de todo el ciclo cardiaco completo por lo que la 







 En las secuencias retrospectivas los datos se adquieren de forma continua según se 
registra el ECG del paciente y permiten obtener imágenes durante todo el ciclo cardiaco. 
Éstas son preferibles a las prospectivas cuando se usa un monitor de pulso periférico ya que 
el pico de la curva de éste último ocurre al principio de la diástole cardiaca por lo que una 














 Otras secuencias eco de gradiente empleadas en los estudios de cardio-RM son las 
secuencias de perfusión del miocardio y las técnicas de marcaje del miocardio. Respecto a 
las secuencias de perfusión, éstas son de dos tipos: de primer paso, que consisten en 
secuencias eco de gradiente ultrarrápidas que permiten evaluar la llegada del bolo de 
contraste intravenoso, y de realce tardío, en las que se aplica un pulso de inversión que 
anula la señal del miocardio de modo que el miocardio normal hipointenso contrasta con las 
áreas hiperintensas de realce tardío por persistencia del contraste en las zonas patológicas. 
 La técnica de marcaje del miocardio consiste en aplicar lo que se denominan pulsos de 
presaturación, que se proyectan sobre el miocardio como líneas o rejillas negras y sirven 
para analizar, mediante técnicas de post-procesado, el movimiento complejo de rotación, 
traslación y deformación del corazón durante el ciclo cardiaco164. 
3.3.4. Planos de estudio 
 La planificación del estudio de cardio-RM se puede realizar basándose en planos 
ortogonales y/o planos intrínsecos. 
 Los planos ortogonales se orientan sobre los ejes anatómicos de la caja torácica (axial, 
coronal y sagital) y son útiles para evaluar las relaciones anatómicas del corazón con el resto 
Figura 10. Diagrama esquemático de la curva de un ECG estándar y de la del pulso periférico 





de estructuras torácicas, estudiar la patología del pericardio, para la caracterización y 
extensión de masas cardiacas y extracardiacas o para la valoración de la aurícula izquierda y 
venas pulmonares en los pacientes con FA. 
 Los planos intrínsecos se programan teniendo en cuenta la dirección de las estructuras 
cardiacas y se emplean para cuantificar el grosor del miocardio, las dimensiones de las 
cámaras cardiacas, la función cardiaca global y regional o para el estudio de las 
valvulopatías164. Entre los planos intrínsecos empleados se encuentran el plano eje largo 
vertical del ventrículo izquierdo o dos cámaras aurícula izquierda-ventrículo izquierdo, el eje 
tres cámaras o tracto salida del ventrículo izquierdo, el plano eje corto del ventrículo 
izquierdo y el plano cuatro cámaras. La elección de los planos dependerá del tipo de 
patología objeto del estudio. 
3.4. Angio-RM de aurícula izquierda y venas pulmonares 
3.4.1. Anatomía de aurícula izquierda y venas pulmonares 
a. Aurícula izquierda 
 El conocimiento de las diferentes estructuras anatómicas de las aurículas, a nivel micro y 
macroscópico, es importante en cuanto a la reducción de posibles riesgos y complicaciones 
relacionados con los procedimientos de ablación con catéter. 
 La aurícula derecha, dominada por su orejuela, se caracteriza por tener una extensa 
matriz de músculos pectinados. Éstos se extienden con orientación prácticamente 
perpendicular desde la cresta terminalis. 
  La aurícula izquierda tiene paredes relativamente lisas y una orejuela frecuentemente 
pequeña de morfología tubular. Las miofibras muestran cambios en su orientación a lo largo 
de su trayecto a través del espesor de las paredes. Existen varios puentes musculares que 
producen conexiones interatriales, conexiones entre la aurícula izquierda y el seno coronario 
así como entre las vainas musculares de las venas pulmonares derechas y la aurícula 
derecha167. Existen además vainas de miocardio atrial que se extienden hacia el interior de 
las venas pulmonares y hacia la vena cava superior. Estas vainas están compuestas de una 




pueden encontrarse fibras orientadas longitudinalmente rodeadas de tejido fibroso o 
adiposo que alcanzan el epicardio, siendo su espesor mayor a nivel de la unión venoatrial. En 
ocasiones, pueden existir tres o más capas a nivel de dicha unión128,168,169. En esta zona se ha 
descrito la existencia de conexiones epicárdicas entre las venas pulmonares superior e 
inferior, en aproximadamente un 40 % de los corazones normales169,170. Estudios 
experimentales y clínicos apoyan la existencia de conexiones epicárdicas eléctricas entre la 
vena pulmonar superior izquierda y la denominada vena de Marshall, que sortean la unión 
venoatrial. Así, hipotéticamente, el aumento del espesor a nivel de dicha unión, podría 
proteger a estas conexiones miocárdicas epicárdicas del efecto de la aplicación de 
radiofrecuencia en el procedimiento de ablación de venas pulmonares, lo que puede 
implicar riesgo de recurrencia de la FA169. 
 En ambas aurículas, la estructura de las paredes y del septo les confiere una disposición 
tridimensional de fibras musculares y una mioarquitectura que permiten una conducción 
preferencial de la actividad eléctrica sin la necesidad de tractos con miocitos especializados 
que unan el nodo sinusal y el auriculoventricular171,172. Cambios bruscos en la orientación de 
las fibras musculares pueden justificar la existencia de líneas funcionales de bloqueo durante 
la activación endocárdica173. 
 La existencia de crestas endocárdicas en las paredes auriculares en ocasiones condicionan 
un mal posicionamiento de los catéteres durante el procedimiento de ablación que resulta 
en líneas de ablación incompletas174-176. La cresta más prominente en la aurícula izquierda es 
la cresta lateral izquierda, entre los orificios de las venas pulmonares izquierdas y la orejuela 
izquierda. Recientemente se han descrito variaciones anatómicas considerables tanto en la 
cresta lateral izquierda como en la orejuela izquierda167,174,175 y cada vez se está prestando 
un mayor interés a estas estructuras, dado que investigaciones electrofisiológicas y 
quirúrgicas recientes han demostrado casos en los que, tras la realización de ablación de las 
venas pulmonares, existían focos de activación originados en la orejuela izquierda, actuando 
la zona de unión entre la orejuela y la aurícula izquierda como fuente de propagación de la 





b. Venas pulmonares 
 El patrón típico anatómico es de cuatro venas pulmonares de drenaje independiente en la 
aurícula izquierda, dos derechas y dos izquierdas. Los orificios de las venas pulmonares 
izquierdas se localizan más cranealmente que los de las derechas. Las venas pulmonares 
superior derecha y superior izquierda se proyectan anterior y superiormente y las venas 
inferior derecha e izquierda lo hacen posterior e inferiormente. El tronco de la vena 
pulmonar inferior derecha suele tener un trayecto horizontal. La vena pulmonar superior 
derecha discurre inmediatamente posterior a la vena cava superior o a la aurícula derecha y 
las venas pulmonares izquierdas se localizan entre la orejuela izquierda y la aorta 
descendente. En la mayoría de los casos, el orificio de la orejuela izquierda se sitúa en íntimo 
contacto con el ostium de la vena pulmonar superior izquierda. 
 El diámetro superoinferior del ostium de las venas suele ser mayor que el 
anteroposterior, confiriéndole una morfología oval, si bien las izquierdas suelen ser más 
ovales que las derechas.174,174,179-182 Además, las venas superiores suelen tener diámetros 
mayores que las inferiores así como las derechas respecto a las izquierdas174,179,183-186. Kato y 
cols., encontraron que las venas pulmonares izquierdas tienen un cuello más largo, con una 
distancia mayor entre el ostium y la primera ramificación que las derechas185. 
 La vena pulmonar del lóbulo medio generalmente drena a la vena pulmonar superior 
derecha (53-69 %) y menos frecuentemente a la vena pulmonar inferior derecha (3-8 %). La 
variante anatómica más frecuente (12-25 %) en el lado izquierdo es el tronco común. Los 
troncos comunes tienen un diámetro superior al del resto de venas pulmonares. La 
presencia de venas pulmonares accesorias que drenan de forma independiente a la aurícula 
izquierda ocurre más frecuentemente en el lado derecho, siendo la más común una vena 
pulmonar accesoria media que generalmente drena el lóbulo medio (17-23 %). Estas venas 
accesorias generalmente tienen un calibre menor al resto de las venas pulmonares187.  Se ha 
descrito también la presencia de dos venas pulmonares independientes para el lóbulo medio 
y la presencia simultánea de una vena independiente para el lóbulo medio y una vena 
pulmonar anómala superior derecha185. Otras variantes menos frecuentes son la vena 




 Si bien algunos autores han relacionado la presencia de variantes anatómicas con una 
mayor prevalencia de FA188,189 no se ha podido demostrar una relación clara entre ambos 
hechos190. 
3.4.2. Protocolo de RM de venas pulmonares y aurícula izquierda 
 Las secuencias empleadas dependen del equipo de RM del que se disponga. En general 
este tipo de estudios incluyen secuencias espín-eco potenciadas en T1 con sincronización 
cardiaca y compensación respiratoria, ambas obtenidas en el plano axial abarcando aurícula 
izquierda y venas pulmonares proximales y secuencias angio-RM 3D en el plano coronal, en 
apnea y con contraste intravenoso (Gadolinio, Gd-DTPA). Éste es administrado mediante una 
bomba de inyección (dosis de 15-30 ml) con un flujo de 2 ml/sg seguido de una inyección de 
20-30 ml de suero salino con el mismo flujo. El retraso con el que se debe administrar el 
contraste se puede calcular mediante una secuencia rápida de eco de gradiente potenciada 
en T1, adquiriéndose varias imágenes con un intervalo de tiempo de 3 segundos en el mismo 
nivel anatómico después de introducir una pequeña cantidad de gadolinio intravenoso (2 ml 
más 20-30 ml de suero salino con un flujo de 2 ml/sg) o bien de modo automático mediante 
una región de interés colocada en la aurícula izquierda (tracker). 
 Se pueden incluir secuencias de cine-RM, como las secuencias rápidas cine-eco de 
gradiente (FSPGR) o secuencias rápidas cine-precesión libre en estado estacionario (FIESTA), 
adquiridas en el plano axial en apnea y con sincronización cardiaca. 
3.4.3. Post-procesado de la imagen 
 Las secuencias espín-eco potenciadas en T1 y las de angio-RM 3D son útiles en el análisis 
anatómico de la aurícula izquierda y de las venas pulmonares (figuras 11 y 12). Las 
secuencias de angio-RM 3D se emplean para realizar reconstrucciones multiplanares en una 
estación de trabajo, las cuales van a permitir la adecuada visualización y evaluación 
anatómica de cada una de las venas así como de la aurícula izquierda, pudiendo obtener 
mediciones de múltiples variables (figura 13). 
 Las secuencias de cine-RM permiten realizar un estudio funcional del corazón dado que, 
en la estación de trabajo, es posible analizar las imágenes durante todo el ciclo cardiaco en 




a la sístole y a la diástole auriculares y realizar la medición de los volúmenes telesistólico y 








   
 
Figura 11. Secuencia espín eco potenciada en T1 adquirida en el plano axial. Este tipo de 
secuencia es útil para valorar anatómicamente la aurícula izquierda, las venas pulmonares así 
como el resto de las estructuras cardiacas incluidas en el estudio. 
Figura 12. Imágenes de una secuencia angio RM 3D con gadolinio intravenoso adquirida en 




      
 
 
 Figura 14 Secuencia cine-RM, plano axial. Selección de la serie de imágenes adquiridas en el 
momento de mayor repleción de la aurícula izquierda durante el ciclo cardiaco. 
Figura 13. Reconstrucciones de la aurícula izquierda y venas pulmonares a partir de una 








 La FA es un tipo de taquiarritmia auricular generada por la actividad eléctrica anómala 
que se origina en las vainas de miocardio que desde la aurícula izquierda (AI) se introducen 
por la porción proximal de las venas pulmonares. El procedimiento de ablación de venas 
pulmonares por radiofrecuencia tiene como objetivo el aislamiento eléctrico de éstas para 
eliminar la FA siendo la estenosis venosa una de sus potenciales complicaciones. La RM 
cardiaca permite, mediante secuencias específicas, estudiar las venas pulmonares y la AI. 
Partiendo de estos hechos, la hipótesis planteada en este trabajo es que la RM cardiaca: 
 1. Permite evaluar y comparar adecuadamente el tamaño, la morfología, las 
ramificaciones, la angulación de las venas pulmonares, así como el tamaño y la función de la 
AI antes y después del procedimiento de ablación. Hasta la fecha no tenemos conocimiento 
de que se hayan publicado trabajos realizados en población española en los que se estudien 
en conjunto todas estas variables. Podrían existir diferencias morfométricas en las venas 
pulmonares debidas a diferencias en la altura y masa corporal entre la población española y 
la centroeuropea o la norteamericana. Ello tendría implicaciones importantes en el 
procedimiento de ablación dada la tendencia actual a emplear catéteres adaptados al 
tamaño y forma de las venas pulmonares en la ablación de FA. 
 2. Posibilita la detección y la evaluación de los cambios morfométricos que pueden tener 
lugar tras la ablación en la AI y/o en las venas pulmonares. Poco se conoce acerca de las 
modificaciones que se producen en la AI y existe controversia en los datos publicados en 
relación con la presencia de estenosis de las venas pulmonares tras el procedimiento de 
ablación no estando bien estudiados en la literatura los grados menores de estenosis. 




comparar el tamaño de las venas antes y después del procedimiento. Su análisis en relación 
con otras variables, como las modificaciones atriales, podría proporcionar información útil 
sobre los posibles mecanismos que participan en la poco conocida fisiopatología de la 
estenosis post-ablación. 
 3. Proporciona datos anatómicos de las venas pulmonares y de la AI que pueden ser 
utilizados como predictores de estenosis venosa y/o del resultado de la ablación. Esta 
información sería útil en la práctica clínica, teniendo implicaciones tanto en la selección de 
pacientes para el tratamiento de FA mediante ablación por radiofrecuencia de venas 









 Estudiar mediante RM cardiaca las venas pulmonares y la AI de pacientes con FA, antes y 
después de ser sometidos al procedimiento de ablación por radiofrecuencia. Comparar y 
analizar los posibles cambios tanto en las venas pulmonares como en la AI y correlacionarlos 
con las características clínicas de la población de estudio y con el resultado de la ablación. 
Objetivos específicos 
1. Describir en una muestra de población española las variantes anatómicas de las venas 
pulmonares, sus características morfométricas y su angulación así como el tamaño y la 
función de la AI. Estudiar la relación entre estos datos y las características clínicas de la 
población de estudio. 
2. Conocer la frecuencia, el tipo y el grado de estenosis venosa post-ablación. 
3. Investigar la existencia de predictores de estenosis de venas pulmonares post-ablación, 
tanto basados en las características clínicas de la población de estudio como en factores 
morfométricos de las venas.  
4. Analizar las modificaciones tanto del volumen como de la contractilidad que tienen lugar 
en la AI tras la ablación y evaluar su relación con el resultado del procedimiento. 
5. Estudiar si alguna de las variables previamente mencionadas puede actuar como factor 








1. Sujetos y periodo de estudio 
 El estudio incluyó a pacientes con FA paroxística y persistente refractaria a tratamiento 
médico a los que se les realizó angio-RM de las venas pulmonares antes y después de ser 
sometidos al procedimiento de ablación por radiofrecuencia en el Hospital Clínico San Carlos 
entre 2006 y 2008. 
 Las características clínicas basales de la población de estudio registradas para su análisis 
fueron la edad, el sexo, la hipertensión arterial (HTA), la existencia y tipo de cardiopatía 
estructural y el tipo de FA (paroxística o persistente). 
2. Protocolo de RM 
 Los estudios se realizaron en un equipo de RM de 1 Tesla (Signa LX General Electric 
Medical Systems, Milwaukee, Wisconsin, USA) utilizando una antena de superficie de cuatro 
elementos o en un equipo de RM de 1,5 Tesla (Signa Excite General Electric Medical Systems, 
Milwaukee, Wisconsin, USA) utilizando una antena de superficie de ocho elementos. 
 En los estudios realizados en el equipo de 1 Tesla se incluyeron: 
 A-Secuencias espín-eco potenciadas en T1 con sincronización cardiaca y compensación 
respiratoria usando los siguientes parámetros: TR/TE: intervalo R-R/ 20 ms; tamaño de 
matriz, 512 x 192; tamaño de imagen, 280 mm; NEX (número de excitaciones), 2; espesor de 
corte: 5mm cada 1,5 mm.  
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 B-Secuencias angio-RM 3D (TOF SPGR 3D) en el plano coronal, en apnea y con contraste 
intravenoso (Gadolinio, Gd-DTPA) usando los siguientes parámetros: TR/TE: 4/1,3 ms; ángulo 
de deflexión, 30 grados; anchura de banda, 62,5 mHz; matrix tamaño de matriz, 256 x 160; 
tamaño de imagen, 400 mm; NEX, 0,5; espesor de corte, 3 mm; número de cortes, 30-40. El 
contraste se administró mediante una bomba de inyección (dosis de 20 ml) con un flujo de 2 
ml/segundo seguido de una inyección de 20-30 ml de suero salino con el mismo flujo. El 
retraso al cual había que administrar el contraste (Timing) se calculó mediante una secuencia 
rápida de eco de gradiente potenciada en T1 (TOF SPGR), adquiriéndose varias imágenes con 
un intervalo de tiempo de 3 segundos en el mismo nivel anatómico después de introducir 
una pequeña cantidad de gadolinio intravenoso (2 ml más 20-30 ml de suero salino con un 
flujo de 2 ml/segundo). La secuencia de Timing se realizó usando los siguientes parámetros: 
TR/TE: 31/1,2 ms; ángulo de deflexión, 60 grados; anchura de banda, 62,5 mHz; tamaño de 
matriz, 256 x 128; tamaño de imagen, 360 mm; NEX, 1; espesor de corte, 7 mm.  
 C-Secuencias rápidas cine-eco de gradiente FSPGR (FAST CARD) adquiridas en apnea y con 
sincronización cardiaca, en el plano axial abarcando AI y venas pulmonares proximales 
usando los siguientes parámetros: TR/TE: 8,4/4,5 o 7/3,3; ángulo de deflexión, 20 grados; 
anchura de banda, 31,25-62,50 mHz; tamaño de matriz, 256 x 128; tamaño de imagen, 400 
mm; NEX, 1; espesor de corte, 10/0 mm. 
 En los estudios realizados en el equipo de 1,5 Tesla se realizaron: 
 A-Secuencias angio-RM 3D en el plano coronal (FAST TOF SPGR) en apnea y con contraste 
intravenoso (Gadolinio, Gd-DTPA) administrado mediante una bomba de inyección (dosis de 
20 ml) con un flujo de 2 ml/sg seguido de una inyección de 20-30 ml de suero salino con el 
mismo flujo. El retraso de inicio de la secuencia 3D tras la inyección de contraste se calculó 
de modo automático mediante una región de interés colocada en la AI (tracker).Se usaron 
los siguientes parámetros: TR/TE: 4/1,5 ms o 3,1/1,2 ms; ángulo de deflexión, 30 grados; 
anchura de banda, 62,5-125 mHz; tamaño de matriz, 320 x 224; tamaño de imagen, 400 mm; 
NEX, 0,5; espesor de corte, 3 mm; número de cortes, 36-40.  
 B-Secuencias rápidas cine-precesión libre en estado estacionario (FIESTA) adquiridas en el 
plano axial en apnea y con sincronización cardiaca incluyendo AI y venas pulmonares 
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proximales, usando los siguientes parámetros: TR/TE: 3,1/1,4 ms; ángulo de deflexión, 45 
grados; anchura de banda, 125 mHz; tamaño de matriz, 192 x 224; tamaño de imagen, 380 
mm; NEX, 1; espesor de corte, 10 mm/0. 
3. Post-procesado de la imagen y realización de los 
análisis morfofuncionales  
3.1. Estudio morfométrico de las venas pulmonares 
 Se realizaron reconstrucciones multiplanares 2D (MPVR [Multi-Projection Volume 
Reconstruction] y MPVR con MIP [Maximum Intensity Projection]) en una estación de 
trabajo Advantage Workstation 4.2 (General Electric Medical Systems, Milwaukee, 
Wisconsin, USA ) para valorar en cada paciente el tamaño y elipticidad de los ostia de las 
venas pulmonares en los estudios de RM previo y posterior a la ablación, así como la 
angulación de las venas y la distancia a su primera ramificación en el estudio de RM pre-
ablación. 
3.1.1. Tamaño de los ostia  
 Los diámetros superoinferiores (SI) de las venas pulmonares fueron medidos en un plano 
coronal oblicuo obtenido a partir del eje largo de la vena correspondiente en el plano axial. 
La medida del ostium se estableció a nivel de la unión de la vena pulmonar con la AI. Este 
punto de unión fue definido como el punto de inflexión entre la pared de la vena pulmonar y 
la pared de la AI. Los diámetros anteroposteriores (AP) fueron medidos en un plano axial 
oblicuo obtenido a partir del eje longitudinal de la vena correspondiente en el plano coronal 
(figuras 15-22). 
 






Figura 15. Secuencia angio-RM 3D. (a) Representación del eje longitudinal de la vena 
pulmonar inferior derecha (VID) en el plano axial. (b) Medición del diámetro SI de la 
VID en la reconstrucción MIP realizada en el plano coronal oblicuo obtenido a partir 
del anterior  






Figura 16. Secuencia angio-RM 3D. (a) Representación del eje longitudinal de la vena 
pulmonar superior derecha (VSD) en el plano axial. (b) Medición del diámetro SI de la 
VSD en la reconstrucción MIP realizada en el plano coronal oblicuo obtenido a partir 
del anterior. 
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Figura 17. Secuencia angio-RM 3D. (a) Representación del eje longitudinal de la vena 
pulmonar inferior izquierda (VII) en el plano axial. (b) Medición del diámetro SI de la 
VII en la reconstrucción MIP realizada en el plano coronal oblicuo obtenido a partir 
del anterior. 
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Figura 18. Secuencia angio-RM 3D. (a) Representación del eje longitudinal de la vena 
pulmonar superior izquierda (VSI) en el plano axial. (b) Medición del diámetro SI de la 
VSI en la reconstrucción MIP realizada en el plano coronal oblicuo obtenido a partir 
del anterior. 






Figura 19. Secuencia angio-RM 3D. (a) Representación del eje longitudinal de la VID 
en el plano coronal. (b) Medición del diámetro AP de la VID en la reconstrucción MIP 
realizada en el plano axial oblicuo obtenido a partir del anterior. 




   
Figura 20. Secuencia angio-RM 3D. (a) Representación del eje longitudinal de la VSD 
en el plano coronal. (b) Medición del diámetro AP de la VSD en la reconstrucción 
MIP realizada en el plano axial oblicuo obtenido a partir del anterior. 
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Figura 21. Secuencia angio-RM 3D. (a) Representación del eje longitudinal de la VII 
en el plano coronal. (b) Medición del diámetro AP de la VII en la reconstrucción MIP 
realizada en el plano axial oblicuo obtenido a partir del anterior. 







Figura 22. Secuencia angio-RM 3D. (a) Representación del eje longitudinal de la VSI 
en el plano coronal. (b) Medición del diámetro AP de la VSI en la reconstrucción MIP 
realizada en el plano axial oblicuo obtenido a partir del anterior. 
Material y métodos 
80 
 
 El área del ostium de cada vena pulmonar se estimó mediante la fórmula: π r1 r2 en la que 
r1= diámetro SI/2 y r2= diámetro AP/2. 
 Se investigó la existencia de predictores clínicos del tamaño de las venas pulmonares 
basados en las características clínicas basales de la población de estudio (ver apartado 6 
“Análisis estadístico”) 
3.1.3. Elipticidad de los ostia  
 La elipticidad de los ostia se calculó mediante la fórmula: [(diámetro mayor - diámetro 
menor) / diámetro mayor], tomando valores entre 0 (circunferencia) y 1 (recta). 
3.1.4. Angulación  
 Se midió la angulación del eje largo de cada una de las venas respecto al plano de la 
válvula mitral. Se obtuvo también el ángulo entre el plano de la válvula mitral y los planos 
transversal y coronal del cuerpo. La angulación de cada una de las venas respecto a estos 
planos se calculó sumando los dos ángulos previamente descritos para cada una de las 
venas. 
 Las mediciones se realizaron en el plano axial y coronal. Sobre una línea paralela al plano 
de la válvula mitral, se tomó como origen (0o) el extremo derecho y posterior de dicho eje en 
el plano axial y craneal e izquierdo en el plano coronal. Se consideraron angulaciones 
positivas las de las venas que se proyectaron de 0o a 180o en contra de las agujas del reloj y 
negativas las de las venas que lo hicieron de 0o a -180o a favor de las agujas del reloj (figuras 
23-26). 







     
 
 
Figura 23. Secuencia angio-RM 3D en el plano axial a nivel del plano de la válvula 
mitral. Medición de su angulación respecto al plano coronal del cuerpo. 
Figura 24. Secuencia angio-RM 3D en el plano coronal a nivel de la válvula mitral. 
Medición de su angulación respecto al plano transversal del cuerpo. 







   
Figura 26. Secuencia angio-RM 3D en el plano coronal. Medición de la 
angulación de la VID respecto al plano de la válvula mitral. 
Figura 25. Secuencia angio-RM 3D en el plano axial a nivel del plano de la válvula 
mitral. Medición de la angulación de la VID (vena inferior derecha) respecto al plano 
de la válvula mitral. 
Material y métodos 
83 
 
3.1.5. Distancia del ostium a la primera ramificación venosa 
 Mediante reconstrucciones multiplanares se midió la distancia del ostium a la primera 
ramificación de cada vena (figura 27). 
 
   
 
 
3.1.6. Cambios morfológicos post-ablación 
 Las mediciones de los diámetros, área y elipticidad de las venas pulmonares se analizaron 
nuevamente en los estudios post-ablación para evaluar los cambios morfométricos de las 
venas tras el procedimiento. Las mediciones en los estudios de RM post-ablación se 
realizaron de forma aleatoria y ciega por el mismo observador. 
 Para realizar la comparación del tamaño de las venas antes y después de la ablación se 
utilizaron los siguientes parámetros: la diferencia que presentaron los diámetros SI y AP 
entre los estudios de RM pre y post-ablación y su porcentaje de reducción (mediante la 
fórmula: [diámetro pre-ablación - diámetro post-ablación] / diámetro pre-ablación) y el 
Figura 27. Secuencia angio-RM 3D en el plano axial oblicuo a nivel de una vena 
independiente para el lóbulo medio derecho. Medición de la distancia del ostium de 
la vena a su primera ramificación. 
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porcentaje de reducción del área pre y post-ablación (mediante la fórmula: [área pre-
ablación - área post-ablación] / área pre-ablación).  
 Para valorar la existencia de estenosis post-ablación se consideró como umbral el valor 
dado por la variabilidad intraobservador en la medición de los diámetros. Para ello se realizó 
una remedición de los diámetros de todas las venas y, tras valorar el grado de concordancia 
mediante el cálculo del coeficiente de correlación intraclase (ICC), se obtuvo el valor de 
variabilidad intraobservador calculando el intervalo que abarcaba el 95 % central de las 
diferencias entre las dos medidas. La remedición se realizó de forma aleatoria y ciega por el 
mismo observador en fechas distintas a aquellas en las que se realizaron las primeras 
mediciones. Para valorar el grado de concordacia obtenido mediante el ICC se emplearon las 
categorías de consenso de Fleiss: Baja si ICC<0,40; Regular/buena si ICC está entre 0,41 y 
0,75; Muy buena si ICC>0,75). 
 Se consideró la existencia de estenosis si alguno de los dos diámetros (SI o AP) del ostium 
de la vena pulmonar presentaba en el estudio post-ablación una reducción igual o mayor 
que el valor dado por la variabilidad intraobservador en la estimación de los ejes. Las 
estenosis se clasificaron en concéntricas y excéntricas. Se consideró concéntrica aquella 
estenosis en la que los dos diámetros, SI y AP, se habían reducido en el estudio post-ablación 
en al menos la medida dada por la variabilidad intraobservador en la estimación de los ejes. 
Por el contrario, se denominó excéntrica a la estenosis en la que sólo en uno de los dos 
diámetros se produjo una disminución de al menos dicho valor.  
 La estenosis se clasificó también en función del porcentaje de reducción del área del 
ostium en leve, si éste fue inferior al 50 %, moderada si fue del 50 al 70 % y severa si fue 
mayor del 70 %. 
 Se evaluó la existencia de posibles factores predictores de estenosis post-ablación de las 
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3.2. Aurícula izquierda (AI) 
3.2.1. Diámetros auriculares 
 En la misma estación de trabajo en la que se realizaron las mediciones de las venas 
pulmonares se midieron los diámetros auriculares. 
 Los diámetros transverso (T) y anteroposterior (AP) de la AI se obtuvieron en un plano 
axial oblicuo. El diámetro T se definió como la longitud entre el punto medio del origen de 
las venas pulmonares derechas e izquierdas. El diámetro AP se midió según un eje 
perpendicular al anterior que pasa por el punto medio del diámetro T (figura 28). El 
diámetro longitudinal de la AI (L) se obtuvo en un plano sagital que pasa  por el punto medio 
del diámetro T (figura 29).  
 
     
Figura 28. Secuencia angio-RM 3D en el plano axial oblicuo. Representación de los 
ejes anteroposterior (AP) y transverso (T) de la AI. 
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3.2.2. Volumen auricular 
 El volumen de la AI se estimó, asumiendo una morfología elipsoide, mediante la fórmula: 
(4/3) π r1 r2 r3  en la que r1 = diámetro AP/2, r2= diámetro T/2 y r3= diámetro L/2. 
 Por otra parte, mediante el software GE ReportCARD 2.0 (General Electric Healthcare, 
Milwaukee, Wisconsin, USA) se realizó la medición semiautomática de los volúmenes 
auriculares y se calculó la función auricular en los pacientes en 65 pacientes. El cálculo del 
volumen mediante este software se basa en el método de Simpson, utilizado habitualmente 
para la obtención de volúmenes ventriculares en los estudios de imagen, tanto en 
ecocardiografía como en TC y RM. El método consiste en la estimación del volumen de una 
estructura a partir de la sumación del volumen de cada corte axial de una serie de imágenes 
axiales. La figura 30 muestra un esquema del cálculo del volumen por el método Simpson de 
forma que, para cada corte axial, el volumen (Vol) se obtendría multiplicando el área (A) por 
la distancia (d) entre cada uno de los cortes axiales, asumiendo que la distancia entre los 
cortes es la misma para todo el volumen. 
 
Figura 29. Secuencia angio-RM 3D en el plano 
sagital oblicuo obtenido a partir del axial oblicuo 
de la figura 28. Representación del eje longitudinal 
(L) de la AI. 
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 Mediante el software mencionado y utilizando los cortes axiales de la AI obtenidos en las 
secuencias cine-eco de gradiente del equipo de 1 Tesla o, en su caso, en las secuencias cine-
FIESTA del equipo de 1,5 Tesla, se procedió al trazado manual del endocardio auricular en 
cada corte axial sucesivo durante la diástole y la sístole auricular. De forma automática se 
obtuvo el volumen telediastólico y telesistólico así como el volumen de eyección y la fracción 






Figura 30. Representación de la obtención de un volumen basada en la sumación 
del volumen de cada uno de los cortes axiales que lo componen (método de 
Simpson). 
Figura.31. Secuencia de cine-RM. Trazado manual del contorno auricular para la obtención de su 
volumen telediastólico en el plano axial mediante el software ReportCARD. 






3.2.3. Evaluación del volumen y de la FE auriculares post-ablación. 
 Las mediciones de los volúmenes auriculares, tanto las realizadas de forma manual como 
las hechas de manera semiautomática así como el cálculo de la FE se realizaron nuevamente 
en cada paciente después de la ablación con el fin de evaluar cambios tras el procedimiento. 
Las mediciones se realizaron de forma aleatoria y ciega por el mismo observador. 
3.2.4. Relación entre las modificaciones atriales y el resultado de la 
ablación. 
 Se evaluó la asociación entre la recurrencia de FA tanto con los volúmenes y la FE 
auriculares como con los cambios volumétricos y de la FE auriculares entre los estudios pre y 
post-ablación. Mediante análisis multivariado ajustando por variables clínicas se investigó el 
efecto predictor de los volúmenes auriculares sobre el resultado de la ablación (ver apartado 
6 “Análisis estadístico”). 
4. Procedimiento de ablación por radiofrecuencia 
 Previamente a la realización del procedimiento se realizó ecocardiografía transesofágica 
para descartar trombo en la AI. El estudio de angio-RM pre-ablación se transfirió al sistema 
Figura 32. Secuencia de cine-RM. Trazado manual del contorno auricular para la obtención de su 
volumen telesistólico en el plano axial mediante el software ReportCARD. 
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de mapeo electroanatómico CARTOmerge® (Biosense Webster Inc., Diamond Bar, CA, USA) y 
se obtuvo una reconstrucción 3D de la AI y de la porción proximal de las venas pulmonares. 
 Todos los procedimientos fueron realizados en pacientes en ayunas bajo sedación 
consciente y analgesia con propofol y remifentanilo. Se colocaron tres introductores (6-, 8- y 
11-French) en la vena femoral derecha. Un catéter de 24 polos, 6-French, (Orbiter Large 
Curve; Bard Electrophysiology, Lowell, Massachusetts, USA) fue parcialmente introducido en 
el seno coronario para registrar señales tanto en la aurícula derecha como en la izquierda y 
para estimular en distintas localizaciones cuando fuera necesario. Se realizó punción trans-
septal por la parte posterior de la fossa ovalis con una vaina 8-French (Preface; Biosense 
Webster, Diamond Bar, California, USA) montada sobre una aguja Brockenbrough. Se 
empleó un catéter de ecocardiografía intracardiaca 10-French (Acuson AcuNav Diagnostic 
Ultrasound Catheter; Siemens Medical Solutions, Malvern, Philadelphia, USA) para guiar la 
punción trans-septal. Una vez que ésta se realizó se inició anticoagulación sistémica con 
heparina intravenosa con la finalidad de que el ACT (activated clotting time) estuviera por 
encima de 250 segundos. 
 Se realizaron angiogramas selectivos de las venas pulmonares durante la inyección 
manual de 10 ml de contraste (Visipaque; Amersham Health, Cork, Ireland) a través de un 
catéter pig-tail 6- French (Supertorque Plus; Cordis, Miami, Florida, USA). El catéter de 
ecocardiografía intracardiaca fue entonces reemplazado por el catéter de ablación 
(Navistar®, Navistar Thermocool®, Navistar RMT4® (Biosense Webster, Siemens Medical 
Solutions, Malvern, Philadelphia, USA), Chilli II® (Boston Scientific, Natick, Massachusetts, 
USA), o Celsius® (Biosense Webster, Siemens Medical Solutions, Malvern, Philadelphia, USA) 
el cual fue introducido en la AI a través de la punción trans-septal. Un catéter decapolar 
circular de 15 mm de diámetro (Lasso; Biosense Webster, Diamond Bar, California, USA) se 
introdujo también en la AI a través de la vaina trans-septal. En este punto los pacientes en 
FA fueron cardiovertidos. También se cardiovertieron los posibles episodios sostenidos de FA 
que aparecieron después durante la ablación. El catéter Lasso fue posicionado dentro de 
cada una de las venas pulmonares para evaluar la conducción venosa antes, durante y 
después de la ablación. Cuando los potenciales de las venas pulmonares y de la AI se 
fusionaban durante el ritmo sinusal, los potenciales de las venas pulmonares fueron 
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desenmascarados mediante estimulación en la AI. Mediante el sistema CARTO XP® (Biosense 
Webster, Tirat-Ha-Carmel, Israel) se creó un mapa electroanatómico de la AI y de la porción 
proximal de las venas pulmonares que se integró con la reconstrucción tridimensional del 
estudio de RM (figura 33).  
 En cada fragmento de vena pulmonar reconstruida se adquirieron cuatro marcas que 
representaban los bordes superior, inferior, anterior y posterior del ostium. El uso del 
CARTO® integrado con la información de la RM facilitó la ablación al proporcionar en todo 
momento una localización anatómica tridimensional del catéter de ablación en relación a los 
fragmentos reconstruidos de las venas pulmonares. 
 
 
Figura 33. Mapa electroanatómico de la AI y porción proximal de las venas pulmonares integrado con 
las imágenes de RM. Vista superior. 
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 El aislamiento de las venas pulmonares se realizó mediante la aplicación de 
radiofrecuencia en las localizaciones ostiales con los potenciales más precoces de las 
mismas. La aplicación de radiofrecuencia se realizó mediante arrastre de la punta del catéter 
o mediante aplicaciones consecutivas punto a punto, a criterio del operador, dependiendo 
de la maniobrabilidad y de la estabilidad del catéter en cada una de las localizaciones. Las 
marcas de ablación fueron adquiridas regularmente cada 15-20 segundos de aplicación de 
radiofrecuencia en el sistema CARTO XP sincronizado con el sistema de Monitorización 
Electrofisiológica GE Cardiolab IT (GE Medical Systems Information Technologies, Friburg, 
Germany). 
 La ablación se daba por finalizada al conseguir bloqueo bidireccional de la conducción en 
cada vena pulmonar. El bloqueo de entrada se conseguía cuando los potenciales de la vena 
pulmonar desparecían alrededor de todo el perímetro de la misma. Entonces, se realizaba 
una estimulación de alta salida (10 mA, anchura de pulso de 2 ms) con cada dipolo del 
catéter Lasso posicionado en la parte proximal de la vena pulmonar para comprobar la 
existencia de bloqueo de salida. La ausencia de captura de la AI durante la estimulación era 
indicativa de bloqueo de salida. En la mayoría de los casos la reducción progresiva del voltaje 
(salida) de estimulación nos permitió desenmascarar la captura local de la vena pulmonar. El 
bloqueo bidireccional también podía determinarse por la presencia de disociación venoatrial 
durante la activación ectópica espontánea de la vena pulmonar. 
 El aislamiento de la vena cava superior y la ablación en el istmo cavotricuspídeo y la 
realización de líneas de ablación en la AI fueron realizadas según el criterio del operador.  
5. Evaluación de los resultados de la ablación 
 Se definió como “recurrencia eléctrica” de la FA el registro en ECG/Holter de al menos un 
episodio de FA de duración igual o superior a 30 segundos, a partir de los tres meses 
siguientes al procedimiento. 
 Se definió como “recurrencia clínica” de la FA la presencia de síntomas que el paciente  o 
el médico consideraron en relación con FA (palpitaciones, disnea, dolor torácico y/o astenia) 
a partir de los tres meses siguientes al procedimiento. 
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 Durante el seguimiento tras la realización de la ablación, cada paciente definió su estado 
en relación con los síntomas de FA en una de las siguientes cinco categorías: 1. Claramente 
mejor; 2. Algo mejor; 3: Igual; 4: Algo peor; 5: Claramente peor. 
 Se consideró “ablación exitosa o eliminación de la FA” en aquellos pacientes que durante 
el seguimiento no presentaron clínica sugerente de FA ni FA documentada mediante ECG o 
Holter a partir de los tres primeros meses tras el procedimiento. 
 En la base de datos se incluyeron como variables a analizar la prescripción de fármacos 
antiarrítmicos y si éstos incluían alguno de la categoría Ic y/o sotalol y/o amiodarona y la 
prescripción de anticoagulación oral. Se evaluó el porcentaje de pacientes que tras el 
procedimiento de ablación podían prescindir total o parcialmente de alguno de estos 
fármacos. 
6. Análisis estadístico 
 Las variables categóricas se expresan como número y porcentaje de observaciones. Dado 
que la mayoría de las variables numéricas continuas no se ajustaron a una distribución 
normal según la prueba de Saphiro-Wilk, éstas se expresan como mediana, percentiles 25º y 
75º (P25-P75) y rango.  
 Para comparar las variables categóricas se usó la prueba de Chi-cuadrado o la prueba 
exacta de Fisher en el caso de que en comparaciones entre dos grupos los valores esperados 
fueran inferiores a 5. Las variables numéricas continuas, al no ajustarse a una distribución 
normal, se analizaron con pruebas no paramétricas. 
 Para evaluar el posible valor predictivo de las características clínicas basales de la 
población sobre el tamaño de las venas pulmonares, se realizó un análisis de regresión lineal 
multivariado por pasos en el que se incluyeron las variables: edad, sexo, HTA, cardiopatía 
estructural, tipo de FA, área del ostium de las venas pre-ablación y volúmenes auriculares 
pre-ablación.  
 Se hizo una regresión logística multivariada por pasos con la finalidad de encontrar el 
conjunto de variables que mejor predecía la aparición de estenosis de las venas pulmonares 
post-ablación y otra para evaluar el conjunto de variables que mejor predecía el resultado de 
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la ablación. Las variables comunes probadas en dichos análisis fueron la edad, el sexo, la 
presencia de HTA, la existencia de cardiopatía estructural, el tipo de FA, el área del ostium de 
las venas pre-ablación, el tipo de vena pulmonar y los volúmenes auriculares. En el análisis 
multivariado ajustado por tipo de vena para estudiar los posibles predictores de estenosis de 
las venas pulmonares post-ablación se incluyeron además las variables: elipticidad del 
ostium, angulación de las venas y distancia a la primera ramificación venosa. Los resultados 
se expresan para cada variable del modelo final mediante el Odds Ratio (“razón de 
probabilidades”), el intervalo de confianza del 95% y el valor de p. 
 Los resultados fueron analizados usando un nivel de significación estadística p de 0,05. 
Para el análisis de los datos se utilizaron los programas estadísticos JMP versión 7.0, SPSS 








Población de estudio 
1. Características basales 
 En el estudio se incluyeron un total de 80 pacientes con FA a los que se realizó angio-RM 
de venas pulmonares antes y después de haber sido sometidos al procedimiento de ablación 
por radiofrecuencia en el Hospital Clínico San Carlos durante el período febrero 2006-
noviembre 2008. La mediana de tiempo transcurrido entre la fecha de la ablación y la de la 
realización de la RM de control fue de 95 días (P25-P75: 90-104). 
 La muestra incluyó 14 mujeres (17,5 %) y 66 hombres (82,5 %). El rango de edad fue de 16 
a 75 años con una mediana de 53,5 años (P25-P75: 47-60). 
 De los 80 pacientes de la muestra, 28 (35 %) tenían HTA y 14 (17,5 %) cardiopatía 
estructural (4 pacientes presentaban cardiopatía isquémica, otros 4 hipertensiva, 3 
taquimiocardiopatía, 1 valvular, 1 dilatada y 1 congénita [comunicación interauricular]). Sólo 
3 del total de pacientes (3,8 %) presentaban FEVI disminuida. 
 El 67,5 % de los pacientes presentaba FA paroxística mientras que el 32,5 % restante 
padecía FA persistente. La mayor parte de los pacientes (85 %) recibía fármacos 
antiarrítmicos (FAA) que incluían antiarrítmicos de la categoría Ic y/o sotalol y/o 
amiodarona. 




















2. Procedimiento de ablación 
 Se aislaron un total de 67 venas inferiores derechas, 70 venas superiores derechas, 74 
venas inferiores izquierdas y 76 superiores izquierdas así como 17 venas independientes 
para el lóbulo medio derecho (VLMD). En la mayoría de los pacientes (84 %) se aislaron 
cuatro venas en el procedimiento, en 2 pacientes (2,5 %) se aislaron sólo 3 venas, en 7 
pacientes (8,8 %) se aislaron sólo 2 venas, y en otros 2 se aisló únicamente una vena. En 54 
pacientes (67,5 %) se aisló la vena cava superior (VCS) y en 14 pacientes (17,5 %) se realizó 
ablación del istmo cavo-tricuspídeo (ICT). En 2 pacientes se realizó una línea de ablación a 
  Sexo (n [%])   
mujeres 14 (17,5 %) 
hombres 66 (82,5 %) 
Edad (mediana [P25;P75]) 53,5 (47;60) 
HTA (n [%]) 28 (35 %) 
Cardiopatía estructural (n [%]) 14 (17,5 %) 
isquémica 4 (5 %) 
hipertensiva 4 (5 %) 
taquimiocardiopatía 3 (3,8 %) 
valvular 1 (1,3 %) 
dilatada 1 (1,3 %) 
congénita 1 (1,3 %) 
Tipo FA (n [%]) 
 
paroxística 54 (67,5 %) 
persistente 26 (32,5 %) 
FAA (n [%]) 68 (85 %) 
clase Ic 53 (66,3 %) 
sotalol 10 (12,5 %) 
amiodarona 29 (36,3 %) 
  




nivel del techo de la AI y en uno se realizó una línea a nivel del plano de la mitral. En un 
paciente se llevo a cabo únicamente ablación de un foco en el techo de la AI. 
 En 64 pacientes (80 %) se emplearon catéteres de ablación Navistar® (Biosense Webster), 
el Navistar Thermocool® en 62 (77,5 %) y el Navistar RMT4® en 2 pacientes (2,5 %). Se 
usaron catéteres Chilli II® (Boston Scientific) en 9 pacientes (11,3 %), el catéter Celsius® 
(Biosense Webster) en 2 pacientes, un catéter de 8 mm en un paciente y otros catéteres 
irrigados en el resto. 
 Hubo complicaciones asociadas al procedimiento en 5 pacientes (6,3 %). En tres de estos 
pacientes la complicación estuvo relacionada con la punción a nivel femoral (dos fístulas 
arteriovenosas y un sangrado). Las otras dos complicaciones fueron una embolia gaseosa 
durante la realización del procedimiento sin elevación de enzimas cardiacas y con 
coronariografía normal, y una rotura de cuerda tendinosa mitral. 
3. Resultados de la ablación. 
 La mediana del tiempo de seguimiento tras el procedimiento de ablación fue de 22,3 
meses (P25-P75: 14,3-27). De los 80 pacientes de la muestra, en 51 (63,8 %) se eliminó la FA, 
suspendiendo el tratamiento antiarrítmico a 35 pacientes (43,8 %) y todos los fármacos a 15 
pacientes (18,8 %).  
 En la encuesta realizada a los pacientes acerca de la presencia de sintomatología tras el 
procedimiento de ablación, el 87,2 % notaron mejoría de sus síntomas (el 66,7 % se 
encontraban claramente mejor y el 20,5 % algo mejor). Ocho pacientes (10,3 %) se 
encontraban igual que antes de la ablación y dos pacientes (2,6 %) referían encontrarse algo 
peor. Ningún paciente manifestaba encontrarse claramente peor tras el procedimiento. 






 De los 29 pacientes (36,3 %) que tuvieron recurrencia de FA, en 28 la recurrencia fue 
clínica y eléctrica y en 1 paciente la recurrencia de la FA se detectó sólo mediante ECG. La 
mediana del tiempo de recurrencia clínica o eléctrica fue de 14 meses (P25-P75: 9,1-23,5). 
 La figura 35 muestra la curva de supervivencia sin FA (ausencia de recurrencia clínica o 
eléctrica) en función del tiempo. 
 












Mejoría clínica Eliminación de FA Eliminación de FA +
suspensión
antiarrítmicos
















Figura 34. Resultados tras el procedimiento de ablación. 




 Al estudiar la recurrencia de FA según las características clínicas de la población de 
estudio mediante análisis univariado, sólo la presencia de cardiopatía estructural se asoció a 
mayor recurrencia de FA (p=0,02). En la tabla 2 se muestran los valores p obtenidos para las 











   
 Mediante análisis multivariado, la HTA y el sexo, fueron las variables que, junto con el 
volumen de la AI, mejor predijeron el resultado de la ablación. Dicho análisis se expone más 
extensamente en el apartado “Modificaciones atriales y resultado de la ablación”. 
 
 
n (%) p 
   Sexo 
mujeres                                                           
hombres 
 
8 (57,1 %) 
21 (31,8 %) 
 
0,08 
Edad  0,21 
HTA 14 (50 %) 0,06 
Cardiopatía estructural  9 (64,3 %) 0,02 
Tipo FA 




12 (46,2 %) 
 
0,20 
   
Tabla 2. Análisis univariado de la recurrencia de FA por 




Estudio morfométrico basal de las venas 
pulmonares 
1. Patrones anatómicos de las venas pulmonares 
 De los 80 pacientes de la muestra, en 51 (64 %) se identificó el patrón anatómico típico de 
cuatro venas pulmonares independientes, dos derechas (superior e inferior) y dos izquierdas 
(superior e inferior). 
 Entre los pacientes que presentaron variantes anatómicas (36 %), se identificó un tronco 
común izquierdo (TCI, figura 36) como única variante en 12 pacientes (15 %), una vena de 
drenaje independiente para el lóbulo medio derecho (VLMD, figuras 37 y 38) como única 
variante en 14 pacientes (18 %), y un TCI y una VLMD simultáneamente en 3 pacientes (4 %). 
El porcentaje total de TCI fue de 19 % y el de VLMD de 21 %. Estos resultados se resumen en 













Patrón anatómico Frecuencia Porcentaje 
Anatomía normal 51  64 % 
TCI 15 19% 
VLMD 17  21% 
TCI + VLMD 3    4 % 
Tabla 3. Patrones anatómicos de las venas pulmonares (n=80). 
El patrón anatómico normal hace referencia al constituido por cuatro 
venas pulmonares independientes, dos derechas (superior e inferior) y 
dos izquierdas (superior e inferior). TCI: tronco común izquierdo; VLMD: 











Figura 36. Secuencia de angio-RM 
3D, plano coronal oblicuo. Tronco 
común izquierdo (asterisco) 
Figura 37. Secuencia de angio-RM 
3D, plano coronal oblicuo. Vena de 






2. Tamaño de los ostia 
2.1. Diámetros y área 
 Los valores obtenidos para los diámetros de los ostia de las venas pulmonares así como el 
área estimada del ostium se incluyen en la tabla 4. 
  La vena que presentó ostia con menores diámetros SI y AP fue la VLMD (p<0,001), con 
una mediana de área del ostium de 61 mm2 (P25-P75: 45-75). La vena con mayores ostia fue el 
TCI (p<0,001) con una mediana de área de 355 mm2 (P25-P75: 292-438). De entre las cuatro 
venas pulmonares consideradas como patrón anatómico normal, el área más pequeña se 
obtuvo para el ostium de la VII (mediana de 141 mm2; P25-P75: 114-178; p<0,001). La que 
presentó ostia de mayor tamaño fue la VSD (mediana de 227 mm2; P25-P75: 199-269) si bien 
la diferencia no fue significativa. 
 Las venas derechas presentaron ostia de mayor tamaño que las izquierdas (p<0,001), con 
una mediana de área para las derechas de 223 mm2 (P25-P75:187-257) y de 177 mm2 para las 
izquierdas (P25-P75:138-211). El área de los ostia de las venas pulmonares superiores 
(mediana de 215 mm2; P25-P75:188-247) fue mayor (p<0,001) que el de las venas pulmonares 
inferiores (mediana de 182 mm2; P25-P75:141-227). 
Figura 38. Reconstrucción 3D del 
interior de la pared derecha de la AI 
obtenida a partir de una secuencia de 
angio-RM 3D en la que se identifican 
tres ostia independientes, uno para la 
vena superior derecha (VSD), otro para 
la vena inferior derecha (VID) y otro 
para la vena de drenaje independiente 











2.2 Variabilidad intraobservador 
 El intervalo que abarcaba el 95 % central de las diferencias entre las medidas resultantes 
de la doble medición aleatoria y ciega por el mismo observador de los diámetros de todas las 
venas (variabilidad intraobservador) fue de -3,25 a +3,25. El grado de concordancia 
intraobservador obtenido mediante el cálculo del coeficiente de correlación intraclase (ICC), 
tanto el de consistencia como el de acuerdo absoluto, fue de 0,92 (concordancia “Muy 
buena” según las categorías de consenso de Fleiss). 
 
 
Diámetro SI (mm) 
Mediana (P25-P75) 
[rango] 

















































    Diámetros SI (superoinferior) y AP (anteroposterior) y área estimada (mm2) de los ostia de las 
venas pulmonares.VID: vena  pulmonar inferior derecha; VSD: vena pulmonar superior 
derecha; VII: vena pulmonar inferior izquierda; VSI: vena pulmonar superior izquierda; TCI: 
Tronco común izquierdo; VLMD: vena independiente para el lóbulo medio derecho. 
Tabla 4. Diámetros y área estimada de los ostia de las venas pulmonares obtenidos en los 




3. Elipticidad del ostium 
 Los ostia más ovales se observaron en la VII (mediana de 0,28, P25-P75: 0,17-0,35; 
p<0,001). Los menos ovales se encontraron para la VSD (mediana de 0,08, P25-P75: 0,03-0,12) 
si bien la diferencia no fue significativa. 
 Las venas izquierdas (mediana de 0,20, P25-P75: 0,09-0,30) presentaron una morfología 
más ovalada que las derechas (mediana de 0,09, P25-P75: 0,04-0,15; p<0,001) y las venas 
inferiores (mediana de 0,16, P25-P75: 0,07-0,28) fueron más ovales (p<0,001) que las 












4. Angulación de las venas pulmonares 
 En las tablas 6 y 7 se incluyen los valores de la angulación de las venas pulmonares 
respecto al plano de la válvula mitral y respecto al plano transversal del cuerpo en los planos 






  VID 0,10 (0,06-0,18) [0-0,48] 
VSD 0,08 (0,03-0,12) [0-0,30] 
VII 0,28 (0,17-0,35) [0-0,55] 
VSI 0,11 (0,05-0,22) [0,01-0,38] 
Venas izquierdas 0,20 (0,09-0,30) [0-0,55] 
Venas derechas 0,09 (0,04-0,15) [0-0,48] 
Venas inferiores 0,16 (0,07-0,28) [0-0,55]  
Venas superiores  0,09 (0,04-0,17) [0-0,38] 
  
Tabla 5. Elipticidad de los ostia de las venas pulmonares en 








































































































   
Tabla 6. Angulación de las venas pulmonares respecto al plano de la válvula mitral. 




5. Distancia hasta la primera ramificación venosa 
 Se observaron diferencias significativas (p<0,001) entre las cuatro venas pulmonares en 
cuanto a la distancia hasta su primera ramificación. La VSI fue la que presentó una mayor 
distancia entre el ostium y su primera ramificación (p<0,001) con una mediana de 21 mm 
(P25-P75: 18-26) (figura 39) y la VID la que presentó la menor distancia (p<0,001) con una 
mediana de 9 mm (P25-P75: 6-12) (figura 40). Al comparar ambos lados, las venas izquierdas 
presentaron una mayor distancia desde el ostium hasta su primera ramificación que las 
derechas (media de la diferencia: 8,7; IC95% 7,5 a 9,9; p<0,001). Los valores obtenidos para 
cada una de las venas así como para las venas izquierdas y derechas agrupadas se incluyen 


















Distancia a la primera ramificación (mm) 
Mediana (P25-P75) [rango] 
  VID 9 (6-12) [3-18] 
VSD 12 (8-15)[2-34] 
VII 17 (14-20) [8-31] 
VSI 21 (18-26) [9-36] 
TCI 22 (19-24) [11-28] 
VLMD 9 (5-12) [1-22] 
Venas izquierdas 19 (16-23) [8-36] 
Venas derechas 10 (7-13) [2-34] 
  
Tabla 8. Distancia a la primera ramificación venosa desde el ostium 















Figura 40. Secuencia de angio-RM 3D, plano coronal oblicuo obtenido a partir del eje 
largo de la VID en el plano axial. Esta imagen corresponde al estudio en el que se 
encontró la menor distancia desde el ostium de la VID (flecha) hasta su primera 
ramificación (asterisco). 
 
Figura 39. Secuencia de angio-RM 3D, plano coronal oblicuo obtenido a partir 
del eje largo de la VSI en el plano axial. Esta imagen corresponde al estudio en 
el que se encontró la mayor distancia desde el ostium de la VSI hasta su 




Estudio morfométrico basal de aurícula izquierda 
1. Diámetros auriculares 
 Los diámetros T, AP  y L de la AI obtenidos mediante su medición manual con 
reconstrucciones multiplanares en los estudios pre-ablación fueron de 56 mm (P25-P75: 51-
60), 32 mm (P25-P75: 30-35) y 48 mm (P25-P75: 45-53) respectivamente. 
2. Volumen auricular 
 La mediana del volumen estimado a partir de los diámetros auriculares fue 44 ml (P25-P75: 
36-55). Sin embargo los volúmenes telesistólico y telediastólico de la AI calculados de forma 
semiautomática fueron 62 ml (P25-P75: 47-93) y 103 ml (P25-P75: 83-126) respectivamente.  
3. Fracción de eyección 
  La mediana de la fracción de eyección auricular fue del 34 % (P25-P75: 22-47). 























4. Comparación de métodos de cuantificación manual 
y semiautomática 
 El volumen de la AI estimado de forma manual presentó mayor correlación lineal con el 











  Mediana (P25-P75) [rango] 
  Diámetro T (mm) 56 (51-60) [37-69] 
Diámetro AP (mm) 32 (30-35) [20-49] 
Diámetro L (mm) 48 (45-53) [37-63] 
Volumen estimado (ml) 44 (36-55) [20-96] 
Volumen telesistólico (ml) 62 (47-93) [25-141] 
Volumen telediastólico (ml) 103 (83-126) [36-194] 
Fracción de eyección (%) 34 (22-47) [6-61] 




Relación entre las características basales, el 
tamaño de la AI y el de las venas pulmonares  
 Al comparar el tamaño de las venas (área del ostium) según las características basales de 
la población, en el análisis univariado observamos ostia de mayor tamaño en hombres que 
en mujeres (p=0,002), en los pacientes hipertensos que en los no hipertensos (p=0,05), en 
aquellos que tenían algún tipo de cardiopatía estructural respecto a los que carecían de ella 
(p=0,03) y en los pacientes con FA persistente al compararlos con los que padecían FA 
paroxística (p<0,001). 
 El tamaño de la AI (volúmenes auriculares) también fue mayor en hombres (p=0,04) así 
como en los pacientes que tenían cardiopatía estructural respecto a los que no (p=0,002) y 
en los que tenían FA persistente respecto a los que padecían FA paroxística (p<0,001). En 
pacientes hipertensos también se observaron mayores volúmenes auriculares si bien la 
diferencia no alcanzó la significación estadística (p=0,08). Los datos previamente referidos se 
incluyen en la tabla 10. 
 Se observó una asociación lineal entre el tamaño de las venas y el de la AI (p<0,001). Al 
realizar un análisis de regresión lineal múltiple y ajustar por volumen de la AI, la cardiopatía 
estructural, el tipo de FA y el sexo perdieron asociación estadística con el tamaño de las 
venas pulmonares, siendo el volumen de la AI el único predictor independiente del tamaño 
de las venas. 
 No se encontraron diferencias significativas en la elipticidad de las venas, en su 
angulación ni en la distancia a la primera ramificación venosa en función de las 
características basales de la población, excepto que los ostia de las venas pulmonares fueron 
más ovales en mujeres (mediana de la elipticidad del ostium en mujeres de 0,15 (P25-P75: 






















































































    
Tabla 10. Tamaño de las venas pulmonares (área del ostium) y tamaño de la AI (volúmenes 
auriculares) en función de variables clínicas de la población de estudio. 




Estenosis de venas pulmonares tras la ablación 
1. Evaluación de las venas pulmonares para la 
detección de estenosis post-ablación 
 Al comparar los diámetros y el área de las venas pulmonares en los estudios de RM 
realizados antes y después del procedimiento de ablación se observó una reducción 
estadísticamente significativa de los diámetros SI y AP de cada una de las venas así como de 
su área (p<0,001). Esta reducción se observó incluso en 16 venas pulmonares no tratadas en 
el procedimiento (48,5 % del total de las venas no tratadas). Sin embargo, al comparar el 
porcentaje de reducción del área entre las venas tratadas y las no tratadas, éste fue 
significativamente mayor en las tratadas (p<0,001). 
 La mediana de la diferencia de áreas entre los estudios pre y post-ablación fue de -31,5 
mm2 (P25-P75: -57,7- [-7,7]). Las tablas 11 y 12 recogen las mediciones post-ablación de los 
ostia de las venas pulmonares y la diferencia de sus áreas respectivamente. En la figura 41 se 
muestra la comparación de las áreas de los ostia de las venas antes y después de la ablación 




Diámetro SI (mm) 
Mediana (P25-P75) [rango] 
Diámetro AP (mm) 
Mediana (P25-P75) [rango] 
Área (mm2) 
Mediana (P25-P75) [rango] 
    VID 16,2 (14,8-18) [11,1-23,4] 14,3 (12,9-15,5) [9,8-20] 184,1 (153,5-217,4) [88,5-349,2] 
VSD 16,1 (15-17,6) [9-22] 16 (14,4-17,1) [8,5-21,5] 202,5 (172,4-234,9) [66,8-338,1] 
VII 14,3 (11,8-16) [5,9-19,9] 10 (8,4-11,5) [4,9-17,5] 112,3 (82,7-137,1) [22,7-273,5] 
VSI 16 (14-17) [7,6-20,5] 13,5 (12,2-15) [6,5-17,8] 170,7 (135,9-198,2) [48,4-276,8] 
TCI 23 (21,3-25,9) [19,5-28,9] 15,9 (13-16,6) [8-23,1] 298,1 (224,6-341,8) [122,5-497,1] 
VLMD 8,6 (7,8-9,5) [6,5-11,4] 8,9 (7,3-9,3) [5,5-12,2] 58 (43,7-66,7) [28,1-109,2] 





















Área pre-ablación (mm2) 
Mediana (P25-P75) 
 [rango] 










-31,5 (-57,7- [-7,7]) 
[-180,6-31,8] 
Tabla 12. Diferencia de áreas de los ostia de las venas pulmonares medidas antes y 
después de la ablación.  
Figura 41. Comparación de las áreas de los ostia de las venas pre y post-ablación para cada tipo de 




 No se observaron diferencias significativas en cuanto a la frecuencia de reducción de uno 
u otro diámetro (SI o AP) en ninguna de las venas. Sin embargo, en los casos en que los dos 
diámetros de la vena se reducían, el porcentaje de reducción fue mayor en el diámetro AP 
que en el SI en la VSD, VII y VSI (p<0,001). No se encontraron diferencias en el porcentaje de 
reducción de diámetros en la VID, en el TCI ni en la VLMD. 
 No se encontró una correlación entre el porcentaje de reducción del área de las venas y el 
porcentaje de reducción de los volúmenes de la AI.  
2. Riesgo de estenosis de venas pulmonares 
 El umbral de reducción de los diámetros de los ostia de las venas a partir de cual 
consideramos que se había producido una estenosis tras el procedimiento, fue el dado por la 
variabilidad intraobservador. 
 Se observó estenosis post-ablación en 78 de las 322 venas estudiadas (24,2 %). En 66 
venas (84,6 %) la estenosis fue leve (reducción del área menor del 50 %, con una mediana 
del 34 %). En 11 venas (14,1 %) la estenosis fue moderada (reducción del área del 50 al 70 %, 
con una mediana de 59,3 %) y solamente se detectó estenosis severa (reducción del área 
mayor del 70 %) en 1 vena (1,3 %) en la que se observó un porcentaje de reducción del área 
del 78 %. Las estenosis se observaron sólo en venas que habían sido tratadas y todas fueron 















 La VII fue la que presentó mayor frecuencia de estenosis (p<0,001), detectándose en el  
26 % del total de venas inferiores izquierdas. 
  Las estenosis moderadas se observaron en 6 venas inferiores izquierdas, 3 venas 
superiores derechas y 2 venas superiores izquierdas. La única estenosis severa se identificó 
en una VII. Todas las estenosis identificadas en los troncos comunes izquierdos fueron leves 
y no se observaron estenosis en las venas independientes para el LMD. 
 En la tabla 13 se incluyen los resultados de estenosis obtenidos para cada una de las 
venas.  
 Las figuras 43-46 muestran ejemplos de estenosis de venas pulmonares post-ablación 












Figura 42. Representación de los porcentajes de estenosis clasificada en función del grado de 
reducción del área de la vena (leve: reducción del área <50 %; moderada: reducción del área 


















Grado de estenosis       
Leve (< 50 %) 9 (11,25 %) 18 (22,5 %) 17 (26,1 %) 16 (24,6 %) 6 (40 %) 0 
Moderada (50-70 %) 0 3 (3,8 %) 6 (9,2 %) 2 (3,1 %) 0 0 








                             
 
 
Los resultados se expresan mediante el número de estenosis obtenido para cada una de las venas en 
función del grado así como el porcentaje que supone respecto al número total de cada una de las venas 
Tabla 13. Estenosis de las venas pulmonares post-ablación.  
Figura 44. Estenosis moderada post-ablación de una VSI. 
Secuencia angio-RM 3D, reconstrucción en el plano coronal. (a) 
estudio pre-ablación. (b) estudio post-ablación. 
Figura  43. Estenosis leve post-ablación de una VSI. Secuencia angio-RM 3D, 












3. Tipo de estenosis 
 El 74,4 % de las estenosis fueron excéntricas no encontrando una predisposición regional 
estadísticamente significativa de manera que el 51,7 % de las estenosis excéntricas lo fueron 
a costa de la reducción del diámetro SI y el 48,3 % restante lo fueron a costa de la reducción 
del diámetro AP. Estos datos se incluyen en la tabla 14.  
 
 
Figura 45. Estenosis severa post-ablación de una VII. 
Secuencia angio-RM 3D, reconstrucción en el plano axial (a) 
estudio pre-ablación. (b) estudio post-ablación. 
Figura 46. Reconstrucciones 3D de la AI y venas pulmonares realizadas mediante el sistema 
CARTO® Las flechas señalan una estenosis post-ablación a nivel del ostium de la vena pulmonar 












 Al realizar el análisis por tipo de vena no se encontraron diferencias significativas en el 
tipo de estenosis (concéntrica versus excéntrica) ni en la predisposición regional (estenosis 
debida a la reducción del diámetro AP versus reducción del diámetro SI). En cambio sí 
encontramos que la mayoría de las estenosis moderadas (8 [73 %]) y la única severa fueron 
concéntricas mientras que la mayor parte de las leves (55 [83 %]) fueron excéntricas 
(p<0,001). 
4. Características que predisponen al desarrollo de 
estenosis de venas pulmonares. 
 En el análisis univariado observamos una asociación estadísticamente significativa 
(p<0,05) entre la presencia de estenosis post-ablación y las siguientes variables 
morfométricas de las venas: sus angulaciones, tanto respecto al plano de la mitral como al 
coronal y transversal del cuerpo y la distancia a la primera ramificación (tabla15) Sin 
embargo, estas variables perdieron asociación estadística con el riesgo de estenosis al 
realizar el análisis multivariado. Así, un análisis de regresión logística múltiple por pasos en el 
que se introdujeron tanto características clínicas como morfométricas reveló que el tipo de 
vena pulmonar, el área del ostium pre-ablación y la edad tenían un valor predictivo 
independiente para el desarrollo de estenosis post-ablación. La VII es la que tenía más riesgo 
de estenosis (p<0,001). Cuanto mayores fueran el área de las venas pre-ablación (p<0,001) y 
Tipo de estenosis n (%) 
  Concéntricas 20 (25,6 %) 
Excéntricas 58 (74,4 %) 
Diámetro SI 30 (51,7 %) 
Diámetro AP 28 (48,3 %) 
Tabla 14. Tipos de estenosis y localización 
Los datos se expresan en número de observaciones 




la edad (p=0,04), mayor probabilidad tenían de desarrollar estenosis post-ablación. En el 
conjunto de variables que mejor predijo el resultado también se encontraban el volumen 
sistólico de la AI y la presencia de FA persistente, si bien su grado de significación no se 
encontró dentro del rango admitido convencionalmente (p=0,09 para ambos). La tabla 16 
















Ángulo de la válvula mitral con el 






Ángulo de la válvula mitral con el 






Ángulo del eje mayor de las venas con 






Ángulo del eje mayor de las venas con 



















Tabla 15. Estenosis de venas pulmonares post-ablación y variables morfométricas de las venas. 
Análisis univariado. 









Intervalo de confianza del 95% p 
Edad 1,033 1,001 a 1,066 0,04 
Tipo de FA 2,041 0,853 a 4,884 0,11 
Volumen telesistólico AI pre-ablación 0,988 0,973 a 1,002 0,09 
Tipo de vena   <0,001 
    VID 0,273 0,095 a 0,785 0,02 
    VSD 0,72719 0,302 a 1,714 0,46 
    VII 3,035 1,186 a 7,766 0,02 
    VSI 0 -- 0,99 
    TCI 0,673 0,123 a 3,694 0,65 
Área pre-ablación 1,009 1,004 a 1,015 <0,001 
 
 
Tabla 16. Análisis de regresión logística múltiple para evaluar el mejor modelo predictivo de 
estenosis de venas pulmonares 




Remodelado auricular izquierdo tras la ablación 
de venas pulmonares  
1. Volumen auricular 
 Al comparar las mediciones entre los estudios pre y post-ablación se observó una 
reducción (p<0,001) tanto en los diámetros auriculares medidos manualmente y en su 
volumen estimado como en los volúmenes telesistólico y telediastólico auriculares medidos 
de forma semiautomática. La diferencia entre el volumen telesistólico pre y post-ablación 
fue mayor que la del volumen telediastólico (p<0,001). 
 Los diámetros T, AP y L de la AI, el volumen estimado a partir de éstos, los volúmenes 
telesistólico y telediastólico y la FE auricular obtenidos en los estudios post-ablación se 
recogen en la tabla 17. La mediana del cambio para cada uno de los volúmenes se incluye en 
la tabla 18. La comparación de los volúmenes antes y después de la ablación se muestra en 












  Mediana (P25-P75) [rango] 
  Diámetro T (mm) 53 (48-57) [36-68] 
Diámetro AP (mm) 29 (28-32) [18-49] 
Diámetro L (mm) 46 (42-50) [35-60] 
Volumen estimado (ml) 37 (30-46) [16-91] 
Volumen telesistólico (ml) 51 (38-65) [18-126] 
Volumen telediastólico (ml) 90 (73-105) [42-174] 
Fracción de eyección (%) 45 (35-50) [16-62] 












































    
Tabla 18. Diferencia entre los volúmenes de la AI medidos antes y después de la ablación 
(p<0,001)  
Figura 47. Diferencia de los volúmenes telesistólico y telediastólico de la AI antes y 




2. FE auricular 
 Se encontró un aumento significativo (p<0,001) de la fracción de eyección auricular en los 







3. Modificaciones atriales y resultado de la ablación 
 En el análisis univariado se observó mayor recurrencia de FA en aquellos pacientes con 
mayores volúmenes telesistólico y telediastólico auriculares, tanto pre como post-ablación 
(p<0,05) (tabla 20). Asimismo se observó mayor recurrencia en aquellos pacientes con 
menor FE auricular, encontrándose una asociación significativa en los pacientes con menor 
FE post-ablación (p=0,01) y una tendencia a la significación estadística en los pacientes con 
menor FE pre-ablación (p=0,16) (tabla 21) 
 Sin embargo no se encontraron diferencias en la recurrencia en función de la variación de 








FE pre-ablación (%) 
Mediana (P25-P75) 
 [rango] 
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Tabla 20. Volúmenes auriculares en los pacientes que presentaron recurrencia de FA tras 
el procedimiento y en aquellos en los que la ablación eliminó la FA. 
Los datos se expresan en ml mediante la mediana (P25-P75) [rango]; p=0,04 para los 
volúmenes telediastólicos y para el volumen telesistólico pre-ablación y p=0,01 para el 
volumen telesistólico post-ablación. 
Tabla 21. FE de la AI en los pacientes que presentaron recurrencia de FA 
tras el procedimiento y en aquellos en los que la ablación eliminó la FA. 
Los datos se expresan en porcentaje mediante la mediana (P25-P75) 




 Un análisis de regresión logística múltiple por pasos ajustando por variables clínicas 
reveló que tanto los volúmenes telediastólicos pre y post-ablación como los telesistólicos 
pre y post-ablación pueden emplearse como factores predictores independientes del 
resultado de la ablación, teniendo un mayor poder predictivo el telediastólico que el 












(recurrencia FA)  
Intervalo de 
confianza del 95% 
p 
Volumen telediastólico AI pre-ablación 1,021* 1,003 a 1,041   0,02 
Sexo (mujer) 2,284 1,156 a 4,845 0,02 
HTA 1,593 0,909 a 2,847 0,10 
 
Odds Ratio 
(recurrencia FA)  
Intervalo de 
confianza del 95% 
p 
Volumen telediastólico AI post-ablación 1,027* 1,004 a 1,054   0,02 
Sexo (mujer) 3,402 1,504 a 8,759 0,003 
HTA 1,892 1,055 a 3,536  0,03 
*Odds Ratio (“razón de posibilidades”) por cada ml de incremento de volumen auricular. 
Tabla 22a. Análisis multivariado para encontrar el mejor modelo predictivo del resultado de la 
ablación ajustado por el volumen telediastólico auricular pre-ablación. 
Tabla 22b. Análisis multivariado para encontrar el mejor modelo predictivo del resultado de la 
ablación ajustado por el volumen telediastólico auricular post-ablación. 






















(recurrencia FA)  
Intervalo de 
confianza del 95% 
p 
Volumen telesistólico AI pre-ablación 1,018* 0,999 a 1,037   0,05 
Sexo (mujer) 1,993 1,043 a 3,996 0,04 
HTA 1,594 0,912 a 2,836  0,10 
 
Odds Ratio 
(recurrencia FA)  
Intervalo de 
confianza del 95% 
p 
Volumen telesistólico AI post-ablación 1,044* 1,015 a 1,081   0,002 
Sexo (mujer) 3,477 1,496 a 9,190 0,003 
HTA 1,893 1,036 a 3,613 0,04 
Tabla 22c. Análisis multivariado para encontrar el mejor modelo predictivo del resultado de la 
ablación ajustado por el volumen telesistólico auricular pre-ablación. 
Tabla 22d. Análisis multivariado para encontrar el mejor modelo predictivo del resultado de la 
ablación ajustado por el volumen telesistólico auricular post-ablación. 
*Odds Ratio (“razón de posibilidades”) por cada ml de incremento de volumen auricular. 








La RM y la ablación por radiofrecuencia de venas 
pulmonares 
 Las pruebas de imagen que, mediante reconstrucciones multiplanares, permiten valorar 
adecuadamente el tamaño y la morfología de los ostia de las venas, son muy superiores a la 
angiografía, única técnica de imagen en la que se basaban los primeros procedimientos de 
ablación, para la demostración anatómica de las venas pulmonares y de la AI.  
 La angiografía convencional únicamente permite visualizar adecuadamente los bordes 
superior e inferior del ostium de las venas, pudiendo así valorar sólo su diámetro SI. Así, si 
bien la angiografía proporciona una estimación más o menos precisa del tamaño de las 
venas derechas por presentar éstas ostia más redondeados y, por tanto, con diámetros SI y 
AP similares, es una técnica muy limitada para la valoración del tamaño en las venas del lado 
izquierdo, las cuales presentan una morfología más oval con su eje corto orientado 
aproximadamente en dirección anteroposterior. Si bien es posible realizar mediante 
angiografía convencional una estimación del diámetro AP del ostium de las venas, ello 
requiere unas proyecciones extremas, no habituales en cardiología intervencionista. 
 Por otra parte, disponer de datos morfométricos del ostium de las venas pulmonares 
previamente a la realización del procedimiento permite seleccionar el tamaño y tipo de 
catéter a utilizar. Así, un ostium muy oval, puede afectar a la posición y estabilidad del 




ablación mantiene mayor contacto con la pared anterior y posterior de la vena, lo que puede 
producir una ablación más extensa de la que se pretendía, condicionando estenosis de la 
vena. En nuestro trabajo fue precisamente la vena más oval, la VII, la que presentó mayor 
frecuencia de estenosis.  
 En este estudio hemos demostrado que la RM es una prueba de imagen útil y 
reproducible para realizar el estudio anatómico y morfométrico de las venas pulmonares y 
de la AI. Ha sido posible evaluar todas las venas siendo muy buena la variabilidad 
intraobservador en las mediciones (coeficiente de correlación intraclase de 0,92). Aparte de 
proporcionar información anatómica y morfométrica de las venas pulmonares y de la AI 
antes del procedimiento de ablación, en nuestro hospital el estudio de RM se utiliza para 
integrarlo con el mapa electroanatómico generado por el sistema CARTO®, obteniendo un 
mapa-guía de la AI y de la porción proximal de las venas pulmonares de cada paciente. Ello 
permite llevar a cabo la aplicación de la radiofrecuencia de forma más precisa y segura ya 
que la identificación de las venas pulmonares y la localización de los ostia únicamente 
basada en la fluoroscopia en tiempo real y en los electrogramas, en ausencia de prueba 
previa de imagen está sujeta a un amplio margen de error130. 
 Son varias las cualidades de la RM que justifican su uso repetido en pacientes sometidos a 
ablación por radiofrecuencia. Se trata de una prueba no invasiva que ha demostrado ser 
superior a la ecografía transesofágica en la evaluación de estenosis de venas pulmonares191 
Además, a diferencia de los estudios de TC, evita el uso de contraste yodado y la radiación 
ionizante, factores a tener en cuenta en este tipo de pacientes que requieren de un estudio 
antes del procedimiento y de, al menos, otro después y que, además van a ser expuestos a 
radiación ionizante y a contraste yodado durante el procedimiento de ablación. 
 En la literatura se ha hecho referencia a la dificultad de la RM para valorar el parénquima 
pulmonar en presencia de estenosis venosas significativas frente a la TC 192,193. En nuestro 
estudio encontramos escasa incidencia de estenosis superiores al 50 % y todas fueron 
asintomáticas, por lo que no se consideró indicado realizar TC en los pacientes en los que se 





Estudio morfométrico basal de las venas 
pulmonares 
1. Patrones anatómicos de las venas pulmonares 
 En este estudio, el 36 % de los pacientes presentaron una anatomía distinta a la 
considerada como estándar (cuatro venas pulmonares, dos derechas y dos izquierdas). Se 
identificó una vena independiente para el lóbulo medio (VLMD) en el 21 % de los pacientes y 
un tronco común izquierdo (TCI) en el 19 %. No se identificaron otro tipo de variantes 
anatómicas. 
 La frecuencia de variantes anatómicas descrita en la literatura es muy variable. En algunos 
estudios, tanto anatómicos194 como basados en pruebas de imagen195, la incidencia global 
de variantes anatómicas es cero, mientras que en un estudio publicado recientemente184, 
ésta llega a ser de un 60 %. 
 Las variantes anatómicas más frecuentes descritas en las diferentes series son el TCI y la 
VLMD, con rangos de frecuencia del 12 al 35 % y del 17 al 23 % respectivamente56,168,174,185-
189,196-200. Basándose en observaciones de corazones humanos en autopsias, Ho y cols. y 
Cabrera y cols., describieron ostia comunes en un 25 % de los corazones168,196. Algunos 
estudios en los que las variantes anatómicas son valoradas con pruebas de imagen 
confirman este hallazgo, obteniendo una frecuencia similar de ostium común para las venas 
pulmonares izquierdas56,174,198,200. Sin embargo, otros estudios en los que se analiza la 
anatomía de las venas pulmonares mediante RM y/o TC multicorte, obtienen una frecuencia 
de tronco común menor y una frecuencia global de variantes mayor, de entre un 31 y un 38 
%185,188,189,197. Así, en el estudio de Marom y cols188, un 26 % presentaron una VLMD y un 14 
%, un TCI. Kato y cols.185, encontraron variantes anatómicas en un 38 % de los pacientes y un 
TCI en el 15 %. Jongbloed y cols.197, encontraron variantes anatómicas en un 30 % de los 
pacientes y una VLMD en un 22 %. En el reciente estudio de Mulder y cols.199 basado en RM 
pre-ablación realizadas en 110 pacientes, la frecuencia de VLMD (25 %) también fue mayor 




 En nuestro trabajo, la frecuencia de VLMD (21 %) también fue mayor que la de TCI (19 %) 
siendo estos hallazgos, así como la frecuencia global de variantes (36 %), concordantes con 
los rangos de frecuencia referidos en la gran mayoría de los estudios publicados basados en 
RM y/o TC.  
 Las discrepancia existente en la literatura en relación con el hallazgo de variantes 
anatómicas de las venas pulmonares puede deberse a varios motivos. Por un lado, las 
características de los grupos de pacientes estudiados puede ser distinta, como por ejemplo 
al estudiar pacientes sanos versus pacientes con FA, ya que, según algunos autores, la 
presencia de variantes anatómicas se relaciona con una mayor prevalencia de FA188,189 si 
bien no se ha podido demostrar una asociación clara entre ambos hechos 190. Otros factores 
como los raciales y étnicos han sido sugeridos como otros posibles motivos186. Por otro lado, 
en algunos casos la diferenciación de las variantes anatómicas mediante técnicas de imagen 
es difícil, no sólo mediante ecocardiografía o angiografía convencional, sino con técnicas que 
tienen mayor resolución espacial, como la RM y la TC. En estos casos, la interpretación 
subjetiva puede ocasionar diferencias entre los investigadores. 
 La importancia de la detección de variantes anatómicas ha sido reseñada por varios 
autores que postulan que la alta tasa de recurrencia de FA (de hasta el 50 %) descrita en 
algunas series puede ser debida al hecho de que no todos los ostia de las venas pulmonares 
fueron identificados y tratados durante el procedimiento de ablación51,188,201-203. Se ha 
demostrado que los focos arritmogénicos también están presentes en las venas anómalas 
(variantes) por lo que la correcta identificación de éstas previa al procedimiento influirá en el 
éxito del mismo184,188,189. Además, la relativa frecuencia de variantes anatómicas debe ser 
tenida en cuenta especialmente cuando se emplean herramientas especialmente diseñadas 
para el aislamiento de venas con patrón anatómico “típico”, como, por ejemplo, en el caso 
de los balones de crioablación184. 
 La valoración anatómica de las venas pulmonares pre-ablación en los primeros años de la 
aplicación de la técnica para el tratamiento de la FA, se hacía mediante ecocardiografía o 
angiografía convencional siendo estas técnicas no lo suficientemente adecuadas para la 
valoración del patrón anatómico de las venas pulmonares188,201,202. La identificación de las 




factores como son la dificultad de manipular el catéter en el área de la VID y en la región del 
borde anterior de la VSI por la proximidad del septo interatrial y de la orejuela de la AI 
respectivamente, la localización y forma del ostium, el trayecto de la vena, el grado de 
experiencia del operador, la rotación cardiaca, la presencia de patología estructural cardiaca 
o de deformidades torácicas, entre otros factores130.  
  Por todo lo anteriormente expuesto y dada la relativa frecuencia del hallazgo de 
variantes anatómicas y la deficiencia de la angiografía para detectarlas, las técnicas de 
imagen que proporcionan una buena definición y obtienen imágenes multiplanares y 
volumétricas de las venas pulmonares, como son la RM o la TC, deben realizarse 
previamente a la ablación para, entre otros factores, obtener una adecuada definición de la 
anatomía y realizar la planificación de las líneas de ablación, siendo poco probable hoy día 
que un laboratorio de electrofisiología cardiaca no disponga de alguna de las dos técnicas 
para la planificación del procedimiento de ablación. 
2. Tamaño y morfología de los ostia 
 La dificultad para cuantificar, mediante angiografía convencional, el diámetro 
anteroposterior del ostium de la vena o la sobreestimación del tamaño ostial que puede 
condicionar el efecto “jet” del contraste en la vena son, junto con los comentados 
anteriormente,  factores limitantes de esta técnica para la valoración del tamaño y 
morfología de los ostia. La RM y la TC son superiores tanto en la evaluación del patrón 
anatómico como en la adecuada valoración del tamaño y morfología del ostium, pudiendo 
además determinar la angulación de cada una de las venas respecto a diferentes planos y 
estudiar sus ramificaciones. 
 En este trabajo se midió por RM el tamaño de los ostia de todas las venas pulmonares 
identificadas, obteniendo unos valores dentro de los rangos descritos en trabajos 
previos174,181,182,184,185,195,197,199,204. Sin embargo, las medias de los diámetros en nuestro 
trabajo están ligeramente por debajo de las descritas en trabajos realizados en población 
estadounidense y de las encontradas en la mayoría de los trabajos realizados en población 
centroeuropea. Existe escasa literatura acerca del tamaño de las venas en población del sur 




referencia a datos morfométricos evaluados mediante RM de las venas pulmonares de 
población española183. Nuestras medias están discretamente por encima de las descritas en 
dicho trabajo si bien esta comparación no es muy valorable ya que de los 17 pacientes de la 
muestra de su estudio, sólo 6 tenían FA. Si bien nuestro trabajo no tiene por objeto realizar 
un análisis de las posibles diferencias de tamaño de las venas pulmonares entre pacientes de 
diferentes regiones geográficas, éstas podrían existir debido a la distinta altura y masa 
corporal. De hecho, en un trabajo que realizamos previamente sobre el tamaño y morfología 
de las venas pulmonares en un subgrupo de 35 pacientes de nuestra muestra205, 
observamos que la talla del paciente fue el único predictor independiente de las 
dimensiones del los ejes y sección del ostium de las venas pulmonares.  
 Los datos morfométricos de las venas pulmonares obtenidos en esta tesis son relevantes 
tanto porque no hemos encontrado descripciones previas mediante RM en una muestra tan 
numerosa de pacientes españoles con FA como por la tendencia actual a emplear catéteres 
adaptados en tamaño y forma de las venas pulmonares en la ablación de FA. 
 Varias publicaciones en las que se compara el tamaño del ostium entre las venas 
pulmonares así como su morfología, muestran que los de las venas pulmonares derechas 
son mayores que los de las izquierdas y los de las superiores mayores que los de las 
inferiores 174,179,183-186, hallazgos también presentes en nuestro estudio. En nuestro trabajo, 
el ostium de la VII fue el más oval, siendo también más ovales los ostia de las venas 
izquierdas que los de las derechas. Varias publicaciones refieren los mismos hallazgos en 
estudios realizados con TC y/o RM.168,174,179,180,182-184,186,197,206.  
3. Distancia a la primera ramificación venosa 
 Disponer de datos acerca de la localización de las ramificaciones proximales de las venas 
previamente a la ablación es útil para el cardiólogo intervencionista, especialmente para el 
adecuado posicionamiento de los dispositivos de ablación con morfologías determinadas 
como son los balones de crioablación y algunos de los nuevos catéteres de radiofrecuencia.
 En nuestro estudio las venas izquierdas presentaron una mayor distancia desde el ostium 
hasta su primera ramificación que las derechas, hallazgo también referido en la literatura 185, 




Relación entre las características basales, el 
tamaño de la AI y el de las venas pulmonares  
 En una reciente publicación de un estudio basado en RM realizadas a 473 pacientes, los 
autores encuentran diferencias en los diámetros de las venas entre pacientes con FA 
persistente y paroxística, siendo mayores en el primer grupo 184. Este hallazgo contradice lo 
descrito en publicaciones previas en las que no se hallaban diferencias 174,181,185. En nuestro 
trabajo también hemos encontrado diferencias entre ambos grupos de sujetos, siendo los 
ostia mayores en pacientes con FA persistente. Sin embargo, el tipo de FA perdió asociación 
estadística con el área de las venas pulmonares al realizar análisis multivariado y ajustar por 
volumen de AI. Es decir, el hecho de que tras la corrección por volumen de la AI el tamaño 
de los ostia de las venas sea similar, sugiere que la dilatación de las venas pulmonares es un 
proceso asociado al crecimiento de la AI que tiene lugar en estos pacientes. Así, al tener 
éstos mayores volúmenes auriculares, encontramos también venas de mayor tamaño en 
ellos. El hecho de que los pacientes con FA persistente tengan aurículas de mayor tamaño 
sugiere que el efecto mantenido de la FA produce un remodelado anatómico en la AI. 
 En nuestro estudio los hombres y los pacientes con cardiopatía hipertrófica también 
presentaban ostia venosos de mayor tamaño, si bien dichas variables también perdían 
asociación estadística con el tamaño de las venas al corregir por volumen de AI. En el caso 
del sexo, ello podría ser debido a que los hombres tendrían mayor tamaño auricular por 
presentar mayor masa corporal que las mujeres. En el caso de los pacientes cardiópatas, 










Estenosis de las venas pulmonares tras la 
ablación  
 La verdadera incidencia de estenosis de las venas pulmonares tras el procedimiento de 
ablación es desconocida habiéndose descrito como complicación con un rango de frecuencia 
que oscila entre el 0 % y el 42,4 %90,147, y continúa siendo un motivo de controversia. En 
nuestro estudio observamos estenosis de venas pulmonares post-ablación en 78 de las 322 
venas estudiadas (24,2 %). Las diferencias en los resultados publicados en la literatura 
pueden deberse a varios factores. 
 En primer lugar, dado que la reducción del tamaño de los ostia de las venas pulmonares 
en los estudios post-ablación es una constante en la literatura, consideramos importante 
definir qué se considera como estenosis, hecho al que escasos autores hacen referencia al 
discutir las posibles discrepancias con lo descrito previamente en cuanto a la frecuencia de 
estenosis que encuentran en sus respectivos trabajos. En la mayoría de las publicaciones no 
se define lo que se considera “estenosis” equiparando este término a “reducción del 
diámetro” 140,142,145,146,193,202,207,208. A esta “definición” habría que añadirle la objeción de que 
la sección de las venas no es siempre redonda, especialmente en el lado izquierdo, como se 
ha comentado anteriormente, por lo que emplear el porcentaje de reducción del área en 
lugar de la reducción del diámetro, lo consideramos más correcto. Algunos autores sí 
especifican que consideran que existe estenosis cuando observan una reducción igual o 
superior a 3 mm en los diámetros (al considerar la resolución nominal de sus imágenes) 
185,209 o cuando existe una reducción igual o mayor al 20 % 210 o al 25 % 204 del diámetro. Con 
menor frecuencia se incluye el porcentaje de reducción del área 210. En nuestro estudio 
definimos el umbral de reducción de los diámetros a partir del cual consideramos que se ha 
producido una estenosis (intervalo dado por la variabilidad intraobservador) y en función de 
si se producía en uno o en los dos diámetros, las clasificamos en excéntricas o concéntricas. 
La mayoría de los autores que clasifican las estenosis sí coinciden en considerar como 
moderadas aquellas estenosis en las que existe una reducción del diámetro entre el 50 y el 




denominan “estenosis” las que consideran como estenosis significativas que, según la 
mayoría, son aquellas en las que existe reducción del diámetro del ostium mayor al 50 %. El 
hecho de que no en todas las publicaciones se consideren como estenosis reducciones del 
calibre del ostium menores del 50 %, podría explicar en parte la discrepancias en el 
porcentaje total de estenosis referida en las distintas publicaciones, siendo ésta lógicamente 
mayor en aquellas en las que sí definen como estenosis reducciones de los diámetros 
menores al 50 %. 
 Por otra parte, en la descripción de los porcentajes de estenosis en los diferentes 
trabajos, hay autores que refieren el porcentaje de venas estenosadas y otros el porcentaje 
de pacientes con estenosis. Ello puede llevarnos a realizar comparaciones erróneas de datos. 
Así, Kato y cols.185 observaron en sus pacientes estudiados con RM pre y post-ablación un 
porcentaje de estenosis del 24 %, aunque únicamente fueron moderadas (50-70 %) o 
severas (>70 %) en menos del 2 % de las venas pulmonares. En el estudio de Arentz y cols.140 
en el que también se evalúa la existencia de estenosis mediante RM, refieren un porcentaje 
total de estenosis del 28 %. Se podría decir que estos autores encuentran porcentajes de 
estenosis cercanos pero el primero refiere porcentaje de venas estenosadas y el segundo 
porcentaje de pacientes con estenosis. Incluso en un trabajo (Chen y cols.45) se describe un 
42,4 % de venas estenosadas tras la ablación y más adelante en el mismo artículo se refieren 
a ese 42,4 % como frecuencia de pacientes con estenosis post-ablación. 
 Otro de los factores que puede influir en la diferencia en la frecuencia de estenosis post-
ablación, especialmente entre las publicaciones iniciales y las recientes, es la técnica de 
ablación empleada. Así, tras los primeros estudios en los que se comenzaba a evaluar la 
presencia de estenosis, se observó una menor incidencia cuando el procedimiento se 
realizaba en toda la circunferencia del ostium venoso en lugar de hacer ablación directa del 
foco ectópico en el interior de la vena pulmonar 130,140,142,180,192,193,204,208,211. Otros factores 
son el uso de potencias de ablación más bajas 143-145,193,193,208,211, el uso de la ecografía 
intracardiaca para guiar el procedimiento 143,145,147,208, la integración de las imágenes de TC o 
RM 130,145,147,212 y la experiencia del operador 143,208. 
 Por otra parte, el hecho de que en algunos estudios se describa una incidencia tan baja de 




Así Pappone y cols.213 no encuentran ninguna estenosis de venas pulmonares al evaluarlas 
mediante ecocardiografía transesofágica en 589 pacientes sometidos a ablación de FA. Sin 
embargo, estos resultados contradicen los publicados por Chen y cols.45 que, usando 
también ecocardiografía transesofágica, refieren encontrar un 42,4 % de estenosis, como se 
refirió anteriormente. 
 Durante los comienzos de la técnica de ablación, cuando se describió la estenosis como 
posible complicación, se comenzó a realizar una prueba de imagen tras el procedimiento 
para descartar estenosis. En el caso de la TC o RM no se disponía de un estudio pre-ablación 
lo que puede inducir a errores de interpretación en las estenosis. Kim y cols.180 describen en 
su estudio el hecho de que las venas pulmonares generalmente aumentan de calibre cuando 
se aproximan a la AI con la excepción de la VII que normalmente se estrecha, probablemente 
porque queda comprimida entre la aorta y la AI. Esta zona de estrechamiento “fisiológico” 
de la VII puede simular un área de estenosis post-ablación si no se dispone de un estudio de 
imagen similar antes del procedimiento para comparar. 
 En nuestro estudio la VII fue la que presentó mayor frecuencia de estenosis post-ablación 
y la única estenosis severa (> 70 %) se observó en una VII. Este hallazgo reafirma lo referido 
por otros autores que encuentran que la VII presenta una mayor frecuencia de estenosis en 
estudios de TC o RM o flujo aumentado en los estudios ecocardiográficos124,210,214-216. 
 La fisiopatología de la estenosis post-ablación no está clara. Taylor y cols.144 observaron 
en venas pulmonares estenóticas y ocluidas que habían sido sometidas a radiofrecuencia en 
modelos animales, la existencia de proliferación intimal con trombo organizado, miocardio 
necrótico con depósito de colágeno, contracción endovascular y proliferación de la lámina 
elástica. El depósito de colágeno ha sido también documentado mediante el hallazgo en TC 
de importante fibrosis de los tejidos perihiliares que rodean las venas pulmonares 
comprometiendo su luz 145. La existencia de los componentes inflamatorio y fibrótico se 
ponen de manifiesto también en un estudio publicado por Packer y cols.208 en el que 
describen, al dilatar las venas pulmonares en las que la ablación por radiofrecuencia había 
producido estenosis, que mientras que en algunos casos la dilatación se realizó sin apenas 




dureza de la estenosis teniendo que emplear en varios casos presiones de hasta 10-12 
atmósferas.  
 Por tanto, si bien la reducción de los diámetros del ostium tras la ablación podría 
obedecer en parte a un proceso de remodelado inverso acompañando al que tiene lugar en 
la AI al disminuir la carga arrítmica (ver apartado “Modificaciones atriales y resultado de la 
ablación”), la estenosis post-ablación parece estar condicionada en parte por un 
componente de cicatrización con fibrosis. Nuestros resultados justificarían esta hipótesis por 
varios motivos: 1). En este estudio no encontramos una correlación entre el porcentaje de 
reducción del área de la venas y el de los volúmenes auriculares. 2). Aunque observamos 
que tras la ablación existía también reducción del tamaño de las venas no tratadas, lo cual 
iría a favor de una reducción debida a remodelado inverso, el porcentaje de reducción del 
área fue significativamente mayor en las tratadas (p<0,001) no identificando estenosis en 
ninguna de las venas no tratadas. 3). La reducción de los diámetros de las venas tuvo lugar 
de forma independiente al resultado de la ablación, de manera que tanto los que tuvieron 
recurrencia de FA como los que no, presentaron disminución del tamaño de las venas tras el 
procedimiento. Si ésta fuera debida fundamentalmente a un remodelado inverso producido 
por la restauración del ritmo sinusal, sólo observaríamos disminución de los diámetros en 
aquellos pacientes en los que se consigue eliminar la FA. 
Características que predisponen al desarrollo de 
estenosis de venas pulmonares 
 Según nuestros resultados, son predictores independientes de estenosis post-ablación la 
edad, el área de las venas pre-ablación y el tipo de vena (VII), de manera que, los pacientes 
de más edad, aquellos con venas de mayor tamaño y las venas inferiores izquierdas tienen 
mayor probabilidad de desarrollar estenosis tras el procedimiento. 
 Si bien está descrito que la probabilidad de producir estenosis post-ablación depende del 
número, tiempo, potencia y temperatura de aplicaciones de radiofrecuencia hechas en el 
interior de las venas pulmonares 124,125,140, poco se sabe acerca de otros posibles predictores 




la existencia de posibles predictores mediante RM 209. En este estudio los autores describen 
como predictores independientes de estenosis el abordaje circunferencial individual del 
ostium y el diámetro de las venas pulmonares (mayor riesgo de estenosis en las venas con 
mayor diámetro). En nuestra muestra el aislamiento de todas las venas se realizó de forma 
individual por lo que no es posible comparar las estenosis entre ambos tipos de aislamiento 
venoso. Respecto al tamaño de las venas pulmonares, los autores de dicho estudio no 
ofrecen ninguna explicación ni hipótesis que la pudiera justificar.  
 Debido a que las venas más dilatadas han podido sufrir un extenso proceso de 
remodelado por la FA, la aplicación de radiofrecuencia podría tener efectos distintos a los 
que tienen lugar cuando la ablación se realiza sobre venas menos dilatadas, condicionando 
una mayor frecuencia de estenosis. Hassink y cols.194 compararon especímenes post-mortem 
de venas pulmonares de pacientes con y sin FA y observaron diferencias significativas en la 
apariencia histológica del miocardio atrial que se introduce en la porción proximal de las 
venas pulmonares. Así, los pacientes con FA presentaban una mayor frecuencia de 
discontinuidad, hipertrofia y un mayor grado de fibrosis de estas vainas de miocardio en las 
venas que los individuos sin FA. Los autores postulan que el hallazgo de una mayor fibrosis 
en el grupo con FA podría explicarse por cambios secundarios a la edad. No obstante, no 
descartan que la fibrosis sea un mecanismo fisiopatológico a la luz de otro estudio 
experimental que mostró un incremento en la fibrosis atrial en los perros que desarrollaron 
FA y porque la incidencia de FA en la población general aumenta con la edad. Ho y cols. 168 
estudiaron las venas pulmonares en especímenes sanos y también describen una mayor 
tendencia a los cambios fibróticos en los pacientes de 54 o más años. Basándonos en los 
hallazgos histológicos y en nuestros resultados, una de las posibles explicaciones por la que 
las venas pulmonares de mayor tamaño y las de los pacientes de mayor edad tendrían 
mayor probabilidad de estenosarse, sería debida a la presencia de un mayor componente 
fibrótico en el discontinuo miocardio atrial que estas venas ya tienen de base. El efecto 
fibrótico de la aplicación de radiofrecuencia sumado a la fibrosis subyacente en estas venas 
podría favorecer la aparición de estenosis. 
 Por otro lado, al realizar análisis univariado observamos que aquellas venas con trayecto 




que dicha angulación sea un predictor independiente de estenosis, este hallazgo podría 
explicar en parte la mayor frecuencia de estenosis en la VII, ya que el adecuado acceso y 
posicionamiento del catéter de ablación en estas venas cuando presentan una angulación 
muy posterior, puede resultar dificultoso. A ello se sumaría el hecho de que las venas 
izquierdas son más ovales que las derechas, siendo la VII la más oval y, como se mencionó 
anteriormente, en un ostium oval, el catéter puede producir una ablación más extensa de la 
que se pretendía al mantener mayor contacto con la pared anterior y posterior de la vena. 
Ello concuerda además con que la mayoría de las estenosis moderadas en las venas 
izquierdas y la única estenosis severa, observada en una VII, sean concéntricas ya que 
también encontramos que en éstas el porcentaje de reducción en el diámetro AP es mayor 
que en el SI.  
Modificaciones atriales tras la ablación de venas 
pulmonares. Remodelado auricular y resultado 
de la ablación 
 Cuando comparamos el tamaño de la AI antes y después de la ablación encontramos una 
reducción estadísticamente significativa tanto del volumen telesistólico como del 
telediastólico de la AI tras el procedimiento. Las dos causas más probables por las que se 
produce reducción del volumen de la AI tras la ablación de venas pulmonares son el 
remodelado inverso auricular al disminuir la carga arrítmica y la retracción debida a la 
fibrosis inducida por la ablación217-224. 
 Algunas publicaciones refieren haber encontrado reducción del volumen auricular sólo en 
pacientes con resultado exitoso de la ablación218,221,222,224, lo que va a favor de la teoría de 
que la reducción del volumen de la AI se deba al remodelado inverso que se produce en la 
misma al eliminar la arritmia y restaurar el ritmo sinusal.  
 Otros autores encuentran una reducción en el tamaño auricular en toda la población de 




hipótesis de que la disminución del volumen auricular puede deberse también a la fibrosis 
inducida por el procedimiento de ablación por radiofrecuencia217. Avitall y cols.226 realizaron 
lesiones lineales en la AI de perros en ritmo sinusal y con FA crónica y observaron una 
reducción del tamaño de la AI en todos los perros. Otro estudio que corrobora la existencia 
de fibrosis post-ablación, es el publicado por Peters y cols.227, en el que observaron en RM 
de todos los pacientes que habían sido sometidos al procedimiento de ablación, zonas de 
realce tardío compatibles con fibrosis tanto en la AI como en los ostia de las venas 
pulmonares. Es posible también que la reducción del volumen de la AI observada en los 
pacientes con recurrencias, sea secundaria al remodelado inverso auricular inducido por una 
reducción parcial de la carga arrítmica217. Este último dato apoyaría nuestros resultados ya 
que sólo en una pequeña proporción de pacientes de nuestra serie (5 [6 %]) se realizaron 
líneas de ablación en la pared auricular, que podrían contribuir a la reducción del volumen 
de la AI por cambios cicatriciales. Un tercer mecanismo por el que podría explicarse el 
hallazgo de la disminución de los volúmenes auriculares independientemente del éxito de la 
ablación estaría basado en el hecho de que dicho éxito fuera transitorio, dado que en 
nuestra serie la recurrencia de FA está codificada un tiempo variable después de haber 
realizado la RM post-ablación. 
 Entre los posibles factores que pueden influir en la diferencia de resultados 
anteriormente mencionada se encuentran los métodos y las técnicas empleados para 
evaluar el tamaño de la AI. Así, Beukema y cols.218, Marsan y cols.222 y Tops y cols.224 miden 
el tamaño auricular mediante ecocardiografía basándose en tres métodos diferentes (en el 
eje largo paraesternal, en una medición volumétrica semiautomática y en un método 
biplanar, respectivamente). En nuestro estudio llama la atención la disparidad de los valores 
obtenidos para el volumen auricular medidos por dos métodos distintos, si bien la 
estimación manual se realiza sobre la secuencia de angio-RM 3D en las que no es posible 
separar la sístole de la diástole mientras que la medición semiautomática se realiza en la 
secuencia de cine-RM en la que sí es posible. La estimación de su volumen asumiendo una 
morfología elipsoide de la AI probablemente sea menos fiel a la realidad que el cálculo 
semiautomático de su volumen mediante el trazado del endocardio auricular. En cualquier 




medición del tamaño auricular con el fin de evitar posibles incongruencias y errores de 
interpretación en los resultados. 
 Por otra parte, posibles diferencias debidas a la población de estudio, a la técnica de 
ablación o a las estrategias de seguimiento también pueden contribuir a la existencia de 
estas discrepancias. 
 Los pacientes que presentaron recurrencia de FA tras el procedimiento de ablación tenían 
mayores volúmenes de AI que aquellos pacientes en los que la ablación consiguió eliminar la 
FA. Este aumento del volumen es consecuencia del remodelado eléctrico y anatómico que la 
FA induce en la AI. Cuando los miocitos cardiacos son expuestos a condiciones 
fisiopatológicas, como por ejemplo un ritmo cardiaco anormal, sufren una serie de 
transformaciones, lo que en electrofisiología cardiaca se conoce como “remodelado 
eléctrico-anatómico”. Los músculos que pierden su actividad contráctil fisiológica sufren 
ajustes genéticos consistentes en desdiferenciación de las células adultas con “desupresión” 
de los genes expresados durante el crecimiento y desarrollo (“expresiones 
fetoespecíficas”)228. En este ajuste genético están involucrados cambios en los canales 
iónicos228,229 lo que explicaría la diferente respuesta a los fármacos antiarrítmicos que tienen 
las aurículas muy remodeladas. Según nuestros resultados, la respuesta al tratamiento de 
ablación también es peor en aquellos pacientes con aurículas más dilatadas como 
consecuencia del remodelado eléctrico-anatómico que sufren, por lo que sería deseable 
eliminar la FA antes de que el remodelado modifique de forma significativa la AI. 
 Nuestros resultados indican que tras el procedimiento de ablación, los pacientes no sólo 
conservan la función contráctil de la AI sino que se produce un aumento de la FE auricular. 
Esta mejoría en la contractilidad es independiente del resultado de la ablación. Por otro 
lado, encontramos menos recurrencias de FA en aquellos pacientes con mayores valores de 
FE pre y post-ablación. Los escasos estudios publicados hasta la fecha en los que los autores 
han evaluado la función contráctil de la AI, difieren en los resultados. Lemola y cols.221, 
encuentran un deterioro de la contractilidad de la AI en una serie de diez pacientes con FA 
paroxística sometidos a ablación por radiofrecuencia y evaluados mediante TC, mientras que 
Verma y cols.230 describen una mejoría de la función auricular en una muestra de 67 




TC. Sin embargo, estos autores no analizan los cambios en la función de la AI según el 
resultado de la ablación. Entre los escasos autores que sí han realizado este análisis existen 
discrepancias. Así, Marsan y cols.222 describen empeoramiento de la contractilidad de la AI 
evaluada mediante ecocardiografía sólo en aquellos pacientes que recurren tras el 
procedimiento. Perea y cols.231 también refieren este hallazgo en pacientes estudiados 
mediante RM mientras que en otro estudio publicado por el mismo grupo y en el mismo año 
pero en pacientes evaluados mediante ecocardiografía tridimensional afirman no encontrar 
cambios significativos en la FE de la AI entre los estudios pre y post-ablación219. 
 La mejoría de la función contráctil de la AI que observamos tras el procedimiento podría 
estar en parte en relación con el remodelado inverso que se produce en la AI al disminuir la 
carga arrítmica ya que, como dijimos anteriormente, la pérdida de la contractilidad normal 
de la AI está asociada al remodelado eléctrico-anatómico que tiene lugar en los pacientes 
con FA. Esta mejoría en la función contráctil contribuiría a disminuir el volumen telesistólico 
auricular. Como se ha comentado anteriormente, el éxito transitorio del procedimiento 
podría también justificar, en parte, estos resultados. Nuestros resultados además sugieren 
que, aunque parte de la disminución del volumen de la AI tras la ablación pueda ser debida a 
cambios por cicatrización, éstos no son suficientes como para empeorar la función de la AI. 
Predictores anatómicos del resultado de la 
ablación  
 Si bien existen varias publicaciones que proporcionan datos anatómicos sobre las venas 
pulmonares y la AI, poco se sabe acerca de la relación directa entre sus características 
anatómicas y el resultado de la ablación a largo plazo. En los últimos dos años, durante la 
realización de esta tesis, se han publicado algunos trabajos que abordan el tema, si bien, a 
día de hoy, existen pocos estudios en la literatura. En la reciente publicación de Mulder y 
cols. sobre un estudio realizado en 110 pacientes con un seguimiento de un año tras la 
ablación de FA por radiofrecuencia, los autores refieren no encontrar ninguna variable 




bien describen la existencia de una tendencia a una menor eficacia en aquellos pacientes 
con venas de mayor tamaño (por encima de 24 mm) o con una VLMD199. Den Uijl y cols.179 
tampoco encuentran asociación entre el tamaño de las venas y el resultado de la ablación 
por radiofrecuencia si bien, al contrario que en el estudio de Mulder y cols. previamente 
referido describen la presencia de una anatomía normal en el lado derecho como un factor 
de riesgo independiente (así como el diámetro AP de la AI) para la recurrencia de FA179. 
Anselmino y cols.232, no encuentran ninguna variable anatómica que actúe como factor 
predictivo para el resultado del procedimiento al igual que Hof y cols.233. 
 En nuestro estudio tampoco encontramos ninguna variable anatómica de las venas 
pulmonares predictora del resultado de la ablación, habiendo incluido en nuestro análisis 
variables no estudiadas en las publicaciones referidas como son la elipticidad de los ostia, su 
distancia a la primera ramificación y la angulación de las venas. 
 En las recientes publicaciones mencionadas anteriormente, varios autores encuentran al 
evaluar la AI de pacientes sometidos a ablación de venas pulmonares mediante TC o RM, 
que el volumen de la AI es el único factor predictivo para el resultado de la ablación de FA232-
235. El tamaño de la AI (diámetro anteroposterior mayor de 40 mm medido por 
ecocardiografía) y la HTA se han descrito previamente como factores de riesgo para la 
recurrencia de FA tras el procedimiento de ablación de venas pulmonares 236. Sin embargo, 
también se ha publicado que el tamaño de la AI, extrapolado de su diámetro AP mediante 
ecocardiografía, no es suficientemente predictor del resultado de la ablación 233,234,237. Dado 
que la estimación del tamaño de la AI a partir de un único diámetro puede resultar inexacta, 
especialmente en aquellas aurículas que han sufrido un gran remodelado anatómico, la 
medición directa del volumen de la AI a partir de secuencias de cine-RM mediante el método 
de Simpson, nos permite obtener un tamaño más real y exacto en cada paciente, tanto 
durante la sístole como durante la diástole auriculares. Hasta la fecha, sólo tenemos 
conocimiento de una reciente publicación de 2011, en la que haya estudiado los volúmenes 
telesistólico y telediastólico, medidos mediante secuencias de cine-RM, como posibles 
predictores del resultado de la ablación234. Sin embargo, el hallazgo de que tanto los 




emplearse como factores predictores del resultado de la ablación no había sido comunicado, 
hasta la fecha, anteriormente en ningún estudio.  
 En los modelos finales de nuestros análisis multivariados encontramos, dentro del 
conjunto de variables que mejor predicen la aparición de recurrencia de FA, junto con los 
volúmenes auriculares, el sexo (mujer) y la HTA. Como se ha mencionado anteriormente, 
Berruezo y cols.236 sí encuentran, aunque en pacientes evaluados mediante ecocardiografía, 
que la HTA es un predictor independiente del resultado de la ablación. El sexo, en cambio, es 
una variable no descrita, hasta la fecha, como predictora del resultado de la ablación.  
 La identificación de predictores independientes del resultado de la ablación puede 
contribuir a seleccionar a los pacientes según la probabilidad de éxito del procedimiento, 
pudiendo dotar de mayor información al electrofisiólogo cardiaco a la hora de explicar al 
paciente el riesgo-beneficio del mismo. Así, la ablación de venas pulmonares por 
radiofrecuencia podría ofrecerse como tratamiento de primera opción a aquellos pacientes 
con FA sintomática que presenten mayor probabilidad de éxito. Según nuestros resultados, 
estos pacientes serían hombres, no hipertensos y con un tamaño de AI pequeño  
 De estos datos podemos deducir que el adecuado tratamiento y control de la HTA es 
importante para que estos pacientes tengan una mayor probabilidad de éxito en la 
eliminación de la FA mediante la ablación de venas pulmonares. Así mismo, es importante 
evitar mantener en el tiempo el efecto remodelador de la FA sobre la AI con la finalidad de 
realizar el procedimiento en aurículas no muy dilatadas, cuando existe una mayor 
probabilidad de éxito del procedimiento lo que conlleva no sólo la eliminación de la FA sino 
un proceso de remodelado inverso en la AI que contribuirá a la restauración de la función 
normal del miocardio auricular. 
Limitaciones del estudio 
 En los estudios de angio-RM la identificación del ostium ha sido dificultosa en los estudios 
de baja calidad y en aquellos casos en los que no había un claro punto de inflexión entre la 




en los que la transición entre la vena y la AI es muy progresiva se describe previamente en la 
literatura y ocurre incluso en el estudio anatomo-patológico130,168,174 . Debido a que tanto la 
medición de los ostia tras la ablación como la remedición de los ostia que se realizó para 
estudiar la variabilidad intraobservador se realizaron de forma independiente y ciega 
respecto a los estudios pre-ablación y a la primera medición respectivamente, la medida del 
ostium podría no haberse tomado exactamente en la misma localización. No obstante, 
puede que el hecho de que las medidas repetidas hayan sido realizadas por el único criterio 
de un solo observador contribuya a mermar este posible error de medida que, en cualquier 
caso, sería de escasos mm y probablemente ya esté considerado dentro de la variabilidad 
intraobservador que calculamos. 
 La angio-RM tiene una resolución espacial inferior a la TC multidetector con contraste 
yodado, que puede ser más eficaz en la demostración anatómica de la AI y en la medición de 
los diámetros y áreas de los ostium de las venas pulmonares. Sin embargo, la RM no emplea 
radiaciones ionizantes, lo que es ventajoso para el seguimiento de los pacientes; además 
pueden medirse los volúmenes auriculares telediastólico y telesistólico y la función auricular 
izquierda mediante secuencias cine-RM.  
 La medición semiautomática de los volúmenes telesistólico y telediastólico auricular se 
realizó en 65 de los 80 pacientes de la muestra. El motivo por el que se descartó a 15 
pacientes en su evaluación fue la ausencia de imágenes de calidad y/o presencia de FA en el 
momento del estudio, ya sea en el estudio pre-ablación o en el post-ablación. Los 
movimientos involuntarios del paciente, una técnica deficiente o la presencia de FA 
contribuyen a una mala calidad del estudio. La presencia de arritmia durante la adquisición 
de las imágenes artefactúa el estudio debido a que el proceso de adquisición de los datos 
que tiene lugar tras cada pico R del electrocardiograma, asume un ritmo regular de manera 
que un latido precoz conlleva, para el sistema, la superposición de datos de la sístole y de la 
diástole, lo que se traduce en una imagen de mala calidad. 
 El periodo de tiempo transcurrido entre la ablación y el estudio de RM de control fue de 
95 días (P25-P75: 90-104). Las mediciones realizadas en los estudios de RM post-ablación 








 1. La angio-RM con contraste de gadolinio intravenoso es una técnica de imagen muy útil 
en la evaluación de las venas pulmonares antes de realizar el procedimiento de ablación de 
FA dado que proporciona una información cuantitativa morfométrica, incluyendo número, 
tamaño, morfología y angulación de las venas. Además proporciona una información 
fundamental para el electrofisiólogo cardiaco ya que permite no sólo realizar una adecuada 
selección de los catéteres a utilizar sino que, mediante su integración con los mapas 
electroanatómicos, permite localizar los ostia de las venas pulmonares y asegurarse de que 
sean evaluados y tratados durante el procedimiento. 
 
 2. La angio-RM con contraste de gadolinio  intravenoso y la cine-RM permiten evaluar 
cambios en el tamaño y morfología de las venas pulmonares, proporcionan una información 
cuantitativa de la frecuencia y severidad de las estenosis de venas pulmonares y son útiles 
para valorar cambios en los volúmenes y función de la AI tras el procedimiento.  
 
 3. Los pacientes con FA persistente presentan venas de mayor tamaño que los que 
padecen FA paroxística pero esto no es debido a un efecto directo del tipo de FA sino a que 
los primeros tienen mayores volúmenes auriculares, lo que traduce la existencia de un 
remodelado auricular más intenso en estos pacientes. 
 
 4. Tras la ablación existe una disminución del tamaño de los ostia de las venas 
pulmonares detectándose algún grado de estenosis en menos de un tercio de los pacientes 
sometidos al procedimiento en nuestro centro. La mayoría son leves, siendo las estenosis 
severas excepcionales. 
 
 5. Los pacientes de más edad, aquellos con venas de mayor tamaño y las venas inferiores 





 6. Mediante cine-RM se demuestra que tras el procedimiento de ablación se produce una 
reducción del volumen telesistólico y telediastólico de la AI y una mejoría de su 
contractilidad, independientemente del resultado “a largo plazo” de la ablación. 
 
 7. En la reducción del tamaño de las venas pulmonares y de la AI post-ablación 
probablemente intervienen tanto el proceso de remodelado inverso que tiene lugar al 
disminuir la carga arrítmica como el desarrollo de cicatrización con fibrosis. 
 
 8. Ninguna variable anatómica relacionada con las venas pulmonares ha demostrado ser 
predictora independiente del resultado de la ablación. 
 
 9. Los volúmenes telesistólico y telediastólico de la AI medidos con cine-RM, tanto pre 
como post-ablación, el sexo femenino y la HTA son factores predictores independientes del 

















Lista de abreviaturas 
151 
 
AI: aurícula izquierda 
AP: anteroposterior 
ECG: electrocardiograma 
FA: fibrilación auricular 
FAA: fármacos antiarrítmicos 
FE: fracción de eyección 
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
FIESTA: fast imaging employing steady state acquisition 
FSPGR: fast spoiled gradient echo 
HTA: hipertensión arterial 
ICC: coeficiente de correlación intraclase 
ICT: istmo cavo-tricuspídeo 
L: longitudinal 
MIP: maximum intensity projection 
MPVR: multi-projection volume reconstruction 
RM: resonancia magnética 
SPGR: spoiled gradient echo 
SSFP: steady state free precession 
T: transversal 
TC: tomografía computarizada 
TCI: tronco común izquierdo 
TOF: time of flight 
VCS: vena cava superior 
VID: vena pulmonar inferior derecha 
VII: vena pulmonar inferior izquierda 
VLMD: vena independiente para el lóbulo medio derecho 
VSD: vena pulmonar superior derecha 
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